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PARIS  MÉDICAL 


CI 


PARIS  MÉDICAL 


PARIS  MÉDICAL  parait  tous  les  samedis  (depuis  le  i»'  décembre  igio).  Les  abonuemeuts  partent  du  de  chaque  mois 

Paris,  France  et  Colonies  :  60  francs  (frais  de  poste  actuels  inclus).  Bn  cas  d’augmentation  des  frais  de  poste,  oette  aug¬ 
mentation  sera  réclamée  aux  abonnés. 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  :  75  francs  français. 

TARIF  n“  1.  —  Pays  accordant  à  la  France  un  tarif  postal  réduit  Albanie,  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bul¬ 
garie,  Canada,  Chili,  Colombie,  Costa-Rica.  Cuba,  Dominicaine  (Rép.),  Égypte,  Équateur,  Espagne,  Esthonie,  Éthiopie, 
Finlande,  Grèce,  Guatémala,  Haiti,  Hedjaz,  Hollande,  Honduras,  Hongrie,  Lettonie,  Libéria,  Lithuanie,  Mexique,  Nica¬ 
ragua,  Panama,  Paraguay,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumanie,  San  Salvador,  Serbie,  Siam,  Suisse,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  Turquie,  Union  de  l’Afrique  du  Sud,  U.  R.  S.  S.,  Uruguay,  Vatican  (États  du),  Vénézuéla  : 

95  francs  français  ou  l’équivalent  eu  dollars,  eu  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n»  2.  —  Pays  n’accordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux  :  Tous  les  pays  autres  que  eeax  men¬ 
tionnés  pour  le  tarif  n®  i  :  120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

Adresser  le  montant  dos  abonnements  à  la  librairie  J.-B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  Hautefeuille,  à  Paris.  On  peut 
s’abonner  chez  tous  les  libraires  et  à  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  2  fr,  50). 

Tous  les  autres  juméros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  Franco  :  90  cent.). 


ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1937. 


2  Janvier _  —  Tuberculose  (direction  de  P.  LEREboul- 

LET). 

10  Janvier. .. .  —  Dermatologie  (direction  de  Milian). 

6  Février  ...  —  Radiologie  (direction  de  Dognon). 

20  Février  ...  —  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 
tion  de  Jean  Lereboullet). 

6  Mars .  —  Syphiligraphie  (direction  de  Milian). 

20  Mars .  —  Cancer  (direction  de  Lavedan). 

3  Avril .  —  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnot). 

17  Avril .  —  Eaux  minérales,  climatologie,  physio¬ 

thérapie  (direction  de  Rathery). 

1»'  Mal .  —  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  (direc¬ 

tion  de  Harvier). 

15  Mal . —  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnot). 

5  Juin .  —  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop- 

TER). 

10  Juin .  —  Pathologie  ostéo-artlculaire  et  chirurgie 

infantile  (direction  de  Mouchet). 


3  Juillet .  —  Maladies  de  la  nutrition,  endocrinologie 

(direction  de  Rathery). 

17  Juillet .  —  Techniques  de  laboratoire  (direction  de 

Carnot). 

4  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-laryngologie. 

stomatologie  (direction  de  Grégoire)  . 

18  Septembre.  —  Maladies  du  sang  (direction  de  Harvier). 
2  Octobre  ...  —  Maladies  nerveuses  (direction  de  Bau- 

-  DOUIN). 

16  Octobre  ...  —  Maladies  des  voies  urinaires  (direction 
de  Grégoire  et  Rathery). 

6  Novembre  .  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  P.  Le- 
REBOULLET). 

£0  Novembre  .  —  Médecine  sociale  (direction  de  BalTha- 

ZARD). 

4  Décembre..  —  Thérapeutique  (direction  de  Harvier). 
18  Décembre  ,  —  Gynécologie  et  obstétrique  (direction  de 
Schwartz). 


Il  nous  reste  encore  quelques  années  de  1911  à  1936  au  prix  de  60  francs  chaque. 
(15  %  en  sus  pour  le  port.) 


lmp.  CRÉTÉ.  —  COKBEIL. 


LA  SEMAINE  DU  CLINICIEN 


Fondé  par  A.  GILBER-X 

DIRECTEUR  ; 

Professeur  Paul  CARNOT 

l-KOFBSSBUR  A  LA  FACULTÉ  DÉ  MÉDSOXB  DK  PARIS, 

UÉPECXM  DE  l'BOTEL-DIEÜ,  MEMBRE  DE  L* ACADÉMIE  DE  MÉOSONB, 

COMITÉ  DE  RÉDACTION  ; 

V.  BALTHAZARD  DOPTER  R.  GRÉGOIRE 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  Professeur  au  Val-de-Grâce,  Professeur  a  la  faculté 

de  Paris.  Mcinore  de  Medecine  de  Paris, 

Membre  de  l'Académie  de  Médecine.  de  l'Académie  de  Médecine-  Chirurgien  de  l’hôpilai  Saini-AnW^nc. 

HARVIER  P.  LEREBOULLET  MILIAN  MOUCHET 

Professeur  à  la  Faculté  Professeur  a  In  Faculté  u  Chirurgien  honoraire 

de  Médecine  de  Paris.  deMcdecinc  de  *"aris  l'ajotial  des  hôpitaux  de  Paris. 

Meaccin  de  l'hôpital  Membre  de  l'Académie  de  Saint-Louis, 

de  la  Pitié.  Médecine. 

RATHERY  C.  REGAUD  A.  SCHWARTZ 

Professeur  à  la  Faculté  Professeurà  l'Institut  Pasteur,  Professeur  agrégé  i  la  Faculté 

de  Médecine  de  Paris  Directeur  du  Laboratoire  Mé  leci  lo  j.*  Paris. 

M^'dccin  de  la  Pitié.  de  biologie  Chirurgien  honoraire 

Membre  de  l’Académie  de  de  l'Institut  du  Radium.  des  hôpitaux. 

Médecine.  Membre  de  l'Académie 

Secrétaire  Général 

A.  BAUDOUIN 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paiis,  Médecin  de  rHôtcl-Dica 
Secrétaire  de  la  Rédaction 

Jean  LEREBOULLET 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paria. 
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Partie  Médicale 


J.-B.  BAILLIÈRE  ET  FILS,  ÉDITEURS 

-  19,  RUE  HAVTEFEUILLE,  PARIS  - 


TIFFENEAU 

Professeur  à  la  Faculté 
de  Médecine  de  Paria. 
Membre,  de  l’Académie  de 


TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  Médicale,  tome  CI) 

Juillet  igjô  à  Décembre  içjô 


Abcès  encéphaliques  auricu¬ 
laires,  147. 

- naso-sinusaux,  t47. 

Accouchement  medical,  474. 

Acétylcholine,  404. 

Acidoses,  269. 

— •  diabétique  (Intoxication 
salicylée  et),  447. 

Actualités  médicales,  68,  75, 
95,  ri6,  128,  136,  162,  r7S, 
204,  216,  250,  263,  292, 
300,  310,  344,  388,  400, 
430,  447,  487.  498. 

Acrodynie  infantile  (Manifes¬ 
tations  bucco-dentaires), 
156. 

Adénites  géniennes,  r59. 

Adénomes  basophiles  hypo¬ 
physaires,  221. 

Adrénaline  (Glycémie  et),  10. 

- insuline-glycémie  (Sys¬ 
tème  :  fonctions),  117. 

Affections  lacrymales  (Injec¬ 
tions  caustiques),  142. 

Agitation  (Diéthylmalony- 
lurée),  184. 

Agranulocytose,  164. 

—  par  amido-pyrine,  432. 

Aigrette  du  nouveau-né,  480. 

Albo  (Lopez),  175. 

Albuminurie,  269. 

Alcaline  (Variations  post¬ 
opératoires  de  la  réserve), 
128. 

Alcool  octylique  primaire, 
404. 

Alcoolisme  (Traitement  :  in¬ 
tolérance  provoquée),  183. 

ALONSO,  312. 

Alsina-Bogili,  (J.),  163. 

Alvéoles  (Résorption  des 
arcades),  55. 

Aménorrhées,  456. 

Amibiase  en  Somalie  ita¬ 
lienne,  r36. 

Amidopyrine,  432. 

Ammoniémie,  60. 

Amygdalites,  r49. 

Amyloïdose  pseudo-humo¬ 
rale,  487. 

Anatoxine  antibolutlnlque, 

—  staphylococcique,  401. 


Anatoxinothérapie,  401. 

Andeéassian.  —  I,a  diphté¬ 
rie,  90. 

Anémies  (Traitement  par  pré¬ 
parations  gastriques),  77. 

—  opératoires,  80. 

—  brightique,  271. 

Anesthésie  générale  en  oto- 

rhino-laryngologie,  145. 

—  locale,  —  146. 

—  obstétricale  (Evipan),  478. 

Angines  tuberculeuses,  162. 

Angloscotomes,  139. 

Annexes  (Torsion),  456. 

Annexites,  454. 

Anorexie  du  nourrisson,  318. 

Anxiété  (États  :  vagoto- 
ninc),  183. 

Apiol  (Rôle  abortif),  442.  , 

Apnée  du  nouveau-né,  315. 

Apoplexie  utéro-placentaire, 
250,  469. 

Appareil  respiratoire  (Affec¬ 
tions  infantiles),  325. 

- (Phytothérapie),  359. 

Arbre  trachéo-bronchique 
(Cancer  primitif),  447. 

Arkin  (A.),  488. 

Arnaudo,  163. 

Arsenic  (Traitement  par), 
complications  oculaires, 
143- 

Artère  ophtalmique  (Ané¬ 
vrysme  :  rétrécissement  du 
champ  visuel),  139. 

—  pulmonaire  (Embolie  : 
embolectomie),  499,  500. 

Arthrite  aiguë  post-opéra¬ 
toire,  250. 

Articulations  (Corps  étran¬ 
gers),  431. 

Asthme  (Bronchographie), 
264. 

—  (Gestation),  473. 

Atélectasie  pulmonaire  (Can¬ 
cer  et),  400. 

Aubry  (M.),  310. 

Azotémie,  266. 

Babeurre,  314. 

Bacilles  de  Koen  (Numéra¬ 
tion  dans  expectoration), 
ir4. 


Bactériémie  à  Salmonella 
suipeslifer,  400. 

Bagliani,  447. 

Baire  (P.),  344. 

Balazüc  (J.),  389. 

Ballif,  1 76. 

Bargeton  (D.),  31,  447. 

BASTENIE,  II 6. 

Battigelli  (G.-A.),  388. 

Baudouin  (A.),  Schaeffer 
(H.).  —  Ea  neurologie  en 
1936,  217. 

Bédrine  (H.),  12 1,  442. 

Beerens  (J.),  178. 

Bégouin  (M.-P.).  —  Tes 

faux  fibromes  utérins,  489. 

Benda  (R.),  Georges- Ro- 
SANOFF.  —  Vitesse  de  sé¬ 
dimentation  globulaire 
dans  période  prcsérolo- 
gique  de  la  syphilis,  67. 

Benjamn  (J.-E.),  432- 

Benjoin,  93. 

Benoist  (Fernand).  —  Bis¬ 
muth  et  syphilis  de  l’en¬ 
fant,  426. 

Bérard,  68. 

Bérardinelli,  95. 

Bernard  (Jacques),  165. 

Bertrand-Guy  (M.),  48. 

Besançon  (E.-Justin-).  Voy. 
Justin-Besançon. 

Biedermann  (J.-B.),  432. 

Biotropisme  (Accidents),  87. 

Biscarri  (A.),  292. 

Blennorragie,  289. 

Bonnaure  de  Ea  Payrilhe 
(R.),  Castee  (P.).  —  Se¬ 
cret  professionnel  en  phar¬ 
macie,  375. 

Bonnet.  —  Algies  des  car¬ 
diaques,  214. 

Bordier  (H.).  —  Action  des 
vapeurs  mercurielles  sur 
l’homme  (Meroet),  130. 

Bordier  (H.).  —  Diathermo- 
chirurgle  dans  le  traite¬ 
ment  du  cancer  des  os,  233. 

Bordier  (H.),  Kofman  (T.). 
—  Expériences  sur  la  gal- 
vano-diathermie,  42. 

BoRdo,  162. 

Bordoei  (E.),  487. 


Borel-Maisonny  (Suzanne  ) 
327. 

Borel-Maisonny  (Suz.).  — 
Eangage  normal  et  patho¬ 
logique,  327. 

Boshes  (Benjamin),  182. 

Botton  (René  de),  281. 

Boyd  (G.-E.),  432. 

Bracut,  68. 

Brides  gingivo-jugales  (Ré¬ 
sections),  161. 

Brightisme  (Hypocalcémie), 

277. 

Bronches  (Exploration  au 
lipiodol),  264. 

Bronchite  chronique  (Bron¬ 
chographie),  264. 

Bronchograpliie  lipiodolée, 
488. 

Broncho-pneumonie  strepto- 
coccique  (Méthode  rhino- 
bronchique  scuroformée). 

Bureau,  145. 

Caccuri  (S.),  312. 

Cachexie  infantile  par  anar- 
cliie  respiratoire,  305. 

Caiiill  (S.-A.),  500. 

Cailliau  (F.),  Jacobs  (B.). 
—  Réactions  biologiques 
neuro-vasculaires  dans 
l’hormonothérapie  polyva¬ 
lente  des  tumeurs  ma¬ 
lignes,  173. 

Cairns  (H.),  498. 

Calcium  eu  chirurgie,  259. 

Cancers  du  sein,  430. 

—  hypopharyngé  (Traite¬ 
ment),  150. 

—  hypophyso-tubérien  méta¬ 
statique  avec  diabète  insi¬ 
pide,  129. 

—  osseux  (Diathermo-clü- 
rurgle),  253. 

—  pulmonaire  (Bronchogra¬ 
phie),  400. 

- primitif,  488. 

—  trachéo-bronchique  prl- 
mlüf,  447. 

—  utérin  cervical,  452. 

—  vésical,  288. 

Candela  (J.-E.-R.),  128. 

Cannavo  (E-)t  +98. 
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TABLE  ALPHABETIQUE 


CAPDEnOURAT  (E.-I,.).  263. 
Cardiaques  noirs  (Facteur 
bronchique  chez  les),  263. 
Carie  dentaire  précoce,  47. 
Casaubon,  162. 

Castel  (P.),  375- 
Castex  (Mar.-R.),  163,  175, 
263,  400. 

Catatonie  (Insuline),  183. 
Cendra  (Torello),  204. 
Céphalée  des  hypertendus 
(Auto-hcmotliérapie),  76. 
Céphalhématome  ossifié,  480. 
Cernaetanu  -  Ornstein 
(M-no),  176. 

Cerveau  (Héiuisphère  droit  : 

extirpation),  388. 
Césarienne,  475. 

Cétogenése,  10,  n. 

Challiol  (V.),  300. 
Champignons  (Intoxication 
:  par  les),  402. 

Chen,  183. 

ClIENO,  183. 

Chloropexie,  268. 

Choc  obstétrical,  478. 
Cholécoduodénostomle  ex- 

Choléra  des  porcs,  400. 
CiccniTO  (A.-M.),  96. 
Cinéhophéne  (Administra- 

Clark  tJ.-H.),  447. 

Claude  (H.),  180,  i8r. 

Cœur  (Compression  par  péri¬ 
cardite  chronique),  487. 
Cohen  (I,.),  400. 

Colibacillose  (Accidents  ner. 

Collapsus  lobaire  infantile, 
432- 

Colorants  (Thérapeutique  in¬ 
tra-artérielle),  448. 

Coma  diabétique,  3. 
COMPAONINI  (G.),  96. 
CONSIGLIERE,  162. 

Cordes  vocales  (Atonie  par 
malmenage  de  la  voix),  212. 
Cordon  (Procidence),  477. 
Cornée  (Staphylome),  213. 
CoRNiL  (I,ucien),  Vague 
(Jean).  — ■  I/hépato-né- 
•  phrite  expérimentale  à 
l’urane,  69. 

Coronaires  (Occlusion),  176. 
Corps  étrangers  articulaires, 
4SI- 

—  vitré  (Hémorragies  réci¬ 
divantes),  r43. 

Coup  de  chaleur,  205. 

Cousin  (O.).  —  T’ ophtalmo¬ 
logie  en  1936,  137. 

COWLEY  CAMPODONICO  (R.), 

;  176- 

Crâne  (  Hémodynamisme)  ,218. 
(Traumatisme),  480. 

—  (Hydrodynamisme  iu- 

—  (Hypotension),  220. 

—  (Néoplasmes),  220. 

—  (Plaies  pénétrantes  :  syn¬ 
drome  tardif),  200. 

—  (Pression  veineuse),  219. 

—  (Tumeurs  :  intervention, 
suites),  498. 


Crauio-tracteur,  477. 
Crémieux  (Albert),  181. 
Crisalbine  (Angioscotomes 
et),  139- 

Crouzon  (O.),  Desoille 
(Henri).  —  Troubles  ner¬ 
veux  de  l’intoxication  pro¬ 
fessionnelle  par  le  manga¬ 
nèse,  361. 

Cyclodialyse,  142. 

Dall’  Acqua  (V.),  487. 
Darmous  humain,  155. 

Del  Rio  (Y.-G.),  176. 
Delbecq  (E.).  —  Dlacriso- 
cyte  du  cobaye,  307. 
Démences  organiques,  177. 

—  précoce,  178. 

- (Chrysothérapie),  180. 

— ■  ' —  (Pyrétothérapie),  180. 
— ■  • —  (Traitement  :  dinitro- 
phénol),  180. 

- (Tuberculose  et),  178. 

—  préséuiles,  177. 
Démorphinisation  (Insuline), 

183. 

Dents  (Acidose  et),  156. 

—  (Chute  analgésique),  55. 
Dénutrition  digestive  infan¬ 
tile,  204. 

Dépeçage  criminel,  382. 
Dermatites,  315. 

Dérot  (M.),  265. 

Desoille  (Henri),  361. 
Despons  (J.),  292. 

Devé,  76. 

Diabète,  i. 

—  (Acidose  et  système  den¬ 
taire),  156. 

—  (Complications  nerveuses), 

—  ( —  oculaires),  4. 

—  (Diagnostic  précoce),  163. 

—  (Glandes  endocrines),  12. 

—  (—  génitales),  12. 

—  (Grossesse  et),  5. 

—  (Hypophyse  et),  13. 

—  (Insuline  et),  15. 

—  (Oütes  et),  6. 

—  (Parathyroïde),  13. 

—  (Potassium  sanguin),  10. 

—  (Rate),  14. 

—  (Régime),  15. 

—  (Thyroïde),  13. 

—  (Traitement),  15. 

—  (Tuberculose),  5. 

—  (Ulcère  gastrique  et),  6. 

—  bronzé,  3. 

—  expérimental  pancréa- 

—  humain  (Biologie),  8. 

—  insipide  (Cancer  hypophy- 
so-tubérien  métastatique 

—  sucré  (Pancréas  endo¬ 
crine  :  exploration  fonc¬ 
tionnelle),  17. 

- (Traitement),  iiG. 

- Insulino-résistant  (Irra¬ 
diation  hypophysaire),  403. 
Diabétiques  (Avenir  dc.s),  163. 
Diacrisocyte  du  cobaye,  307. 
Diététique  du  nourrisson, 
313- 

—  (Babeurre),  314. 


Diététique  (Farines),  315. 

—  (Lait),  313,  314. 

—  (Légumes),  315. 

—  (Viande),  315. 

Diphtérie,  320. 

— •  (Grossesse  et),  473. 

—  (Paralysie  :  sérothérapie), 

92. 

—  (—  :  traitement  nouveau), 

—  (Tumeurs  ganglionnaires), 
90. 

—  maligne  (Strychnine),  402. 
DODEL  (P.),  Fouciier  (A.).  — 

Nouveau  traitement  des 
paralysies  diphtériques, 

DOMINGUEZ  (W.),  163. 
Doremieux,  182. 

Dossot  (Raymond),  Botton 
(René  de).  —  L’urologie  eu 

Douglas  (Cloisonnement  du), 
461. 

Dragomir  (L.).  105. 
Dublineau,  180,  182. 
Ducuino  (J.  et  L-),  3II- 
Dufourmentel  (L.).  — 

Complications  éloignées  des 
fractures  du  nez,  152. 
Dufourmentel  (L.),  Bu¬ 
reau.  —  L’ oto-rhino-la¬ 
ryngologie  en  1936,  145. 
Dunker  (C.-K.),  488. 
Duodénum  (Occlusion  par 
exclusion  bilatérale),  431. 
Dupire  (P.),  293. 

Durand  (E.l,  75. 

Durante  (L.),  432- 
Dyspnées  du  nouveau-né, 
"  315. 

Ecliinococcose  hépatique  mi¬ 
cropolykystique  infiltrante, 
76. 

Éclampsie,  468. 

Éducateurs  physiques  (Mé¬ 
decins  et),  loi. 

—  sportifs  (Médecins  et). 

Égal  (Henri),  182, 

Elmer  (A.-W.).  —  Physio¬ 
pathologie  du  métabolisme 
de  l’iode  et  rapport  avec 
la  fonction  de  la  glande 
thyroïde,  433. 

Endométriomes  de  l’ovaire, 

455. 

Engel,  216. 

Épilepsie  (Bromures),  182. 

—  (Injection  intrarachi¬ 
dienne  d’air),  18 1. 

—  (Manifestations  :  acétyl¬ 
choline),  182. 

Épiphyse,  204. 

—  (Extrait  :  biologie),  447. 
Épistaxis  de  la  gestation,  474. 
Ergographie,  389. 

Ergotaraiue  (Pieds  ;  gan¬ 
grène  par  tartratc  d'),  500. 

Érythème  noueux  de  l'adulte 
(Étiologie  .tuberculeuse?), 

37. 

EspiNO  (A.),  163. 

Estomac  (Hernie  diaphrag¬ 
matique  infantile),  350. 


États  anxieux  (Vagotonine) 
183. 

- constitutionnels  pri¬ 
mitifs,  183. 
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REVUE  ANNUELLE 

LES  MALADIES 
DE  LA  NUTRITION  EN  1936 

F.  RATHERY  et  Maurice  RUDOLF 

à  la  Faculté  de  médcchu*  <le  Taris. 

Nous  consacrons  cette  année  la  Revue  générale 
dos  maladies  de  la  nutrition  au  diabète  sucré  et  aux 
questions  se  rattachant  d’une  façon  plus  générale 
aux  troubles  métaboliques  et  à  la  jihysiopathologie 
des  ghicides. 

I.  —  LES  SYNDROMES  CLINIQUES 
Le  diabète.' 

Étiologie.  — •  Parmi  les  facteurs  étiologiques  du 
diabète,  l’hérédité  a  toujours  apparu  comme  étant 
un  des  éléments  étiologiques  les  plus  fréquents. 

Faelli  (i)  a  trouvé,  dans  la  descendance  de  50  dia¬ 
bétiques,  42  p.  100  de  cas  héréditaires. 

G.  Pincus  et  P.  White  (2)  ont  trouvé,  chez  les 
parents,  des  diabétiques  eux-mêmes,  certains  trou¬ 
bles  du  métabolisme  hydrocarboné  :  en  particulier 
une  poussée  hyperglycémique  particulièrement  élevée 
après  le  repas, 

Kempson  Maddox  et  Madeleine  Scott  (3)  ont  noté, 
sur  250  diabétiques,  un  très  gros  pourcentage  de 
sujets  qui  ont  d’autres  diabétiques  dans  leur  parenté. 
Dans  l’ensemble,  les  cas  héréditaires  paraissent  légè¬ 
rement  moins  graves  que  les  cas  sporadiques.  La 
transmission  directe  est  plus  fréquente  pour  la 
femme  que  pour  l’homme. 

L’hérédité  du  diabète  paraît  bien  plus  fréquente 
chez  les  jumeaux  univitellins,  d’après  les  recherches 
de  P.  White,  Ejoslhi  et  G.  Pincus  (4).  En  particidier, 
sur  41  groupes  de  jumeaux,  70  ii.  100  des  univitel¬ 
lins  étaient  tous  deux  diabétiques,  alors  qu’il  n’y 
avait  que  16  p.  100  de  diabétiques  chez  les  )5luri- 
vitellins.  Umber  (5)  a  également  constaté  le  diabète 
cliez  trois  jjaires  de  jumeaux  univitellins.  On  peut 
admettre  que  les  jumeaux  univitellins  ont  une  héré¬ 
dité  absolument  identique.  Umber  estime  que  ce 
fait  vient  à  l’appui  de  sa  conception  du  diabète,  qui 
serait  due  à  mie  insuffisance  congénitale  insulino- 
pancréatique.  Notons  que,  par  contre,  Paimorst  (6) 

(1)  G.  Faelli,  Riforma  medica,  11°  12,  27  avril  1935. 

(2)  G.  Fincus  et  P.  White,  Amer.  Journ.  oj  thc  Medical 
Sciences,  11“  6,  décembre  1934. 

{3)  Kempson,  Maddox  et  Madeleine  Scott,  The  Med.  ' 
Journ.  oj  Auslralia,  u"  i,  janvier  1935. 

(4)  P.  WiHTE,  E.  Jo.si.in  et  G.  Pincus,  Jotirn.  oj  Amer, 
med.  Assoc.,  u“  2,  14  juillet  1934. 

(5)  Umber,  Deutsch.  med.  Wochenschr.,  n"  i.s,  13  avril 

1934. 

(6)  Pannorst,  Deutsch.  med.  Wochenschr.,  u"  51,  21  dé¬ 
cembre  1935. 


a  observé  une  paire  de  jumeaux  univitellins  dont 
l’un  était  diabétique  et  l’autre  normal. 

T<es  cas  de  diabète  traumatique  doivent  toujours 
être  .soumis  à  une  critique  sévère.  Parmi  les  cau.ses 
traumatiques,  les  atteintes  de  la  région  hypophysaire 
paraissent  jiouvoir  être  indiscutablement  rangées 
parmi  les  étiologies  possibles.  W.  Kretschmer  ra]i- 
jiorte  trois  cas  de  traumatismes  crâniens  suivis  de 
diabète.  Ces  sujets  n’étaient  jias  diabéliijues  .anté¬ 
rieurement.  l'hifin,  un  c.aractère  du  di.abète  trauma¬ 
tique  serait  d’être  in,sulino-résistant. 

On  a  souvent  voulu  incriminer  le  jnihidisme 
comme  cause  étiologique  du  diabète.  L.  Pinelli  (7) 
s’élève  contre  cette  notion,  après  avoir  étudié 
160  paludéens  chroniques.  Il  n’admet  pas  l’existence 
d’un  diabète  d’origine  jialudéenne. 

Le  XXIII»  Congrès  français  de.médecüie,  à  Qué¬ 
bec  (août  1934),  avait  à  son  ordre  du  jour  la  question 
des  syndromes  pancréatiques.  Nous  voulons  ici 
signaler  seulement  ce  qui  concerne  l’étiologie  du 
diabète  jiar  lésion  pancréatique. 

A.  Lesage,  J. -R.  Pépin,  H.  Boucher  et  J.  Lesage 
ont  constaté  qu’au  cours  des  syndromes  pancréa¬ 
tiques  aigus,  l’hyperglycémie  provoquée  atteint 
son  maximum  en  quarante-cinq  minutes,  alors  que 
ce  maximum  n’apparmtrait  chez  le  diabétique 
qu’après  deux  heures. 

Le  taux  de  l’hyperglycémie  serait  un  élément  de 
prono.stic  :  elle  décroît  avec  la  rétrocession  des  lésions 
et  augmente  avec  l’extension  de  la  nécro.se. 

Albert  Puech  et  Pierre  Raimbaud  ont  étudié 
dans  leur  rajiport  les  troubles  de  la  sécrétion  interne 
au  cours  de  la  pancréatite  chronique.  La  iiancré-atite 
chronique  serait  relativement  fréquente  et  ne 
s’accompagne  que  rarement  de  glycosurie  ;  les 
troubles  de  la  sécrétion  interne  du  pancréas  sont 
subordonnés  en  effet  aux  lésions  des  îlots  de  Lan¬ 
gerhans.  La  jxincréatite  chronique  serait  la  cause 
la  plus  fréquente  d’hypo-in.sulini.sme  et  jiourrait 
évoluer  ensuite  vers  l’hyperinsulinisme.  Ainsi  s’ex¬ 
pliqueraient  les  cas  de  diabète  succéd.ant  à  un  .syn¬ 
drome  d’hypoglycémie. 

Le  plus  souvent,  la  jiancréatite  chronique  reste 
clhiiquenient  latente  et  l’oii  rapporte  indirectement 
à  une  telle  lésion  les  diabètes  consécutifs  à  une  infec¬ 
tion  générale  telle  que  les  oreillons. 

Lorsque,  dans  un  cas  de  diabète,  il  existe  des 
troubles  de  la  sécrétion  externe  du  pancréas  (dosage 
des  ferments., pancréatiques,  épreuve  des  noyaux  de 
Schmidt),  on  aurait  là  des  signes  en  f.aveur  d’une 
pancréatite  chronique. 

Noël  Fiessinger  et  G.-B.  Brouet  (8)  ont  observé 
plusieurs  fois,  dans  des  cirrho.ses  hyjiertrophiques 
avec  ascite,  après  disparition  de  l’ascite,  l’apparition 
du  diabète.  A  l’autopsie,  il  y  avait  de  la  pancréatite 
scléreuse  et  de  la  splénite  fibreuse.  Si  la  lé,sion  patho¬ 
génique  du  pancréas  domine,  les  auteurs  n’excluent 

(7)  I,.  Pinelli,  La  CUnica  medica  italiana,  avril  1935. 

(8)  Noël  Fiessinger  et  J.-B.  Brouet,  IConerès  jrançais 
de  médecine  (Québec,  11934). 
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pas  l’influence  de  la  rate  dans  le  trouble  glyco-régu- 
lateur. 

Formes  fondamentales  du  diabète.  —  La 
classification  des  cas  de  diabète  sucré  diffère  encore 
suivant  les  auteurs.  Un  premier  essai  de  classifica¬ 
tion  fut  fait  en  distinguant  deux  types  suivant  l’as¬ 
pect  extérieur  du  malade  :  le  diabète  gras  et  le  dia¬ 
bète  maigre.  Cette  classification,  encore  usitée  au¬ 
jourd’hui  par  certains  médecins,  ne  peut  être  qu’une 
source  d’erreurs,  le  seul  aspect  extérieur  du  malade 
n’étant  pas  ime  mesmre  de  l’intensité  ou  la  gravité 
de  la  maladie.  Un  autre  essai  de  classification,  basé 
sur  l’intensité  de  la  glycosurie,  distingue  le  diabète 
fort  du  diabète  faible,  suivant  le  taux  de  la  glycosurie  : 
distinction  fallacieuse,  le  chiffre  de  la  glycosurie 
n’acquérant  de  la  valeur  qu’en  fonction  du  régime 
suivi  par  le  malade.  Lancereaux  le  premier  a  tenté 
une  classification  scientifique  du  diabète  en  voulant 
individualiser  un  type  particulier  sous  la  dénom  i 
nation  de  diabète  pancréatique,  qui  correspondrai^ 
au  cas  grave  de  diabète  avec  amaigrissement  et 
mauvais  état  général.  Les  recherches  anatomo¬ 
pathologiques  les  plus  fines  n’autorisent  pas  cette 
dénomination,  l’absence  de  lésions  décelables  du 
pancréas  étant  extrêmement  fréquente  au  cours  des 
autopsies  des  cas  de  diabète  les  plus  sévères.  De 
même  les  dénominrtions  ;  diabète  nerveux,  diabèta 
hépatique,  diabète  hypophysaire,  ovarien,  manquent, 
à  l’heure  actuelle,  tout  au  moins  de  bases  anatomo" 
physiologiques  suÊBsantes. 

Peut-on  distinguer  les  cas  de  diabète  suivant  le 
à&gxéà^V hyper glycémiel  Le  degré  de  l’hyperglycémie 
n’est  nuUenient  en  rapport  avec  la  gravité  du  cas* 
De  même  l’absence  ou  la  présence  à.’ acétonurie 
ne  peuvent  servir  de  distinction  ;  l’acétonurie  peut 
être  fonction  de  causes  extrinsèques  à  la  forme  même 
du  diabète. 

Marcel  Labbé  base  le  classement  des  diabétiques 
sur  le  trouble  du  métaboUsme  et  distingue  le  diabète 
avec  ou  sans  dénutrition  azotée  et  lipidique.  Rathery 
rejette  cette  classification  en  faisant  valoir,  par  les 
objections-suivantes  :  la  dénutrition  azotée  peut  se 
rencontrer  dans  toutes  les  formes  de  diabète,  la 
dénutrition  lipidique  est  fort  mal  connue  et  ne 
semble  pas  être  constatée  dans  le  diabète  grave,  la 
formation  de  sucre  à  partir  des  protides  n’est  pas 
exclusivement  réservée  aux  diabètes  graves,  le  bilan 
azoté  qui  sert  de  distinction  est  une  opération  extrê¬ 
mement  délicate  à  établir  correctement  et  n’est  pas 
du  domaine  de  la  pratique. 

La  plupart  des  auteurs  germaniques  distinguent 
deux  types  de  diabète  :  le  diabète  insulinien  et  le 
diabète  extra-insulinien.  Cette  distinction  se  base 
sur  l’étude  de  la  double  hyperglycémie  provoquée, 
sur  la  sensibilité  à  l’insuline.  Ces  méthodes  sont  en 
réalité  fort  précaires  et  ne  reposent  pas  sur  des 
bases  solides.  «  D’aiUeurs,  dit  Rathery,  rien  ne  nous 
autorise  à  considérer  comme  un  faux  diabète  un 
diabète  ne  relevant  pas  de  troubles  pancréatiques.  » 
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Rathery  (i)  distingue  deux  formes  de  diabète  ; 
le  diabète  simple  et  le  diabète  consomptif.  Le  diabète 
simple  est  celui  dont  le  coefficient  d’assimilation 
des  glucides,  tout  en  étant  abaissé  puisque  c’est 
le  propre  du  syndrome,  ne  l’est  pas  suffisamment 
pour  qu’on  ne  puisse  fournir  au  malade  sa  ration 
alimentaire  calorique  sans  provoquer  de  déséqui¬ 
libre.  La  ration  sera  équlhbrée  et  suffisamment  riche 
en  calories  par  la  stabilité  ou  l’augmentation  du 
poids,  par  l’absence  dans  les  urines  de  corps  acéto- 
niques.  Le  diabète  consomptif,  au  contraire,  est 
celui  dont  le  coefficient  d’assimilation  glucidique, 
sans  être  nul,  est  à  ce  point  abaissé  qu’il  est  impos» 
sible  de  fournir  une  ration  suffisamment  riche  en 
calories  sans  provoquer  le  déséquilibre. 

Cette  classification,  qui  ne  heurte  aucime  donnée 
scientifique,  est  établie  chez  chaque  diabétique  en 
recherchant  glycosurie  et  acétonurie  après  ün  régime 
d’épreuve  strict  (pauvre  mais  non  sans  glucides) 
et  en  recherchant  ensuite,  s’il  y  a  lieu,  le  coefficient 
d’assimüation  glucidique.  La  distinction  en  diabète 
simple  et  diabète  consomptif  entraîne  dés  données 
thérapeutiques  immédiates  et  indispensables  ;  le 
diabète  simple  peut  être  traité  par  le  seul  régime, 
le  diabète  consomptif  nécessite  l’adjonction  de 
l’insulinothérapie. 

Les  états  diabétiques.  —  A  côté  du  diabète 
sucré  typique,  il  existe  des  états  diabétiques  qu’il 
est  difficile  d’identifier  avec  le  diabète  sucré  propre¬ 
ment  dit.  Il  peut  s’agir  de  glycosurie  temporaire, 
avec  légère  hyperglycémie.  Dans  d’autres  cas,  la 
glycosurie  existe  sans  hyperglycémie.  Dans  d’autres 
cas,  il  y  a  hyperglycémie  sans  glycosurie.  Enfin, 
dans  certains  cas,  le  trouble  métabolique  n’est  mis 
en  évidence  que  par  la  glycosurie  provoquée  ou  par 
l’hjpierglycémie  provoquée.  Ces  cas  ont  été  classés 
par  les  divers  auteurs  sous  diverses  dénominations  : 
Salomon  emploie  le  terme  de  «  diabètes  innocens  ». 
Les  auteurs  allemands  distinguent  le  diabète  rénal 
et  le  diabète  extra-insulaire.  Maranon  classe  les 
états  sous  le  nom  d’états  paradiabétiques.  Escu- 
dero  et  Puchulu  distinguent  le  diabète  occulte  : 
hyperglycémie  sans  glycosurie  ;  le  diabète  latent, 
où  la  suralimentation  fait  appardtre  les  signes  du 
diabète  ;  le  diabète  suspendu,  qui  évolue  en  trois 
périodes  :  hyperglycétaie  post-alimentaire  simple, 
hyperglycémie  permanente  avec  glycosurie  faible 
ou  nulle,  diabète  sucré  véritable.  Joslin  distingue 
cinq  groupes  :  diabète  sucré  ;  diabète  potentiel, 
glycosurie  rénale,  et  les  glycosuries  non  classées  ; 
endocrinienne,  alimentaire,  toxique. 

Marcel  Labbé  distingue  du  diabète  sucré  véritable 
les  états  paradiabétiques.  Il  établit  cette  distinction 
par  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée,  et  la 
différence  se  réduirait  donc  simplement  à  des  diffé¬ 
rences  de  surface  de  l’aire  de  l’hyperglycémie. 

Ratliery  pense  que  les  variations  de  l’hypergly- 
(i)  F.  Rathery,  Re  diabète  sucré,  i  vol,  J.  B.  Baillière 
et  fils,  1936. 
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cémie  provoquée  peuvent  varier  d’un  jour  à  l’autre 
chez  le  diabétique,  et  cette  épreuve  ne  peut  servir 
à  une  distinction  précise.  Il  s’agit,  pour  lui,  toujours 
d’un  trouble  du  métabolisme  glucidique.  Et  ces 
«  états  diabétiques  »  témoignent  toujours  d’un  état 
anormal  du  métabolisme  glucidique.  Cette  insuf¬ 
fisance  métabolique  peut  être  très  légère  et  ne  se 
manifester  qu’accidentellement  sous  l’influence  de 
causes  diverses  ;  il  s’agit  alors  de  glycosuries  provo¬ 
quées.  Elle  peut  être  plus  sérieuse  et  la  glycosurie 
•  survenir  d’une  façon  beaucoup  plus  fréquente  ;  ce 
sont  les  glycosuries  intermittentes.  Tous  les  inter¬ 
médiaires  existent  entre  le  diabète  vrai  et  les  états 
diabétiques. 

Aubertin  se  rallie  à  ime  conception  voisine.  Il 
pense  que  toute  glycosurie  qui  s’accompagne  d’hy¬ 
perglycémie  mérite  en  réalité  le  nom  de  diabète, 
affection  qui  peut  revêtir  tous  les  degrés  en  allant 
des  plus  graves  aux  plus  minimes. 

E.  Aubertin  (i)  classe  les  diabètes  sucrés  en  trois 
catégories  :  les  diabètes  insulaires  par  destruction 
plus  ou  moins  complète  du  pancréas  ;  les  diabètes 
insuliniens  dans  lesquels  tout  paredt  se  résumer 
en  un  déficit  plus  ou  moms  important  d’insuline 
dans  l’organisme,  mais  sans  que  l’on  puisse  préjuger, 
en  l’absence  de  toute  lésion  pancréatique  suffisante, 
du  trouble  qui  aboutit  à  cette  insuffisance  insuli- 
nienne  ;  les  diabètes  plus  complexes,  dans  lesquels 
un  déficit  d’insuline  à  l’origine  apparffit  plus  difficile 
à  démontrer  ou  en  tout  cas  s’allie  à  d’autres  processus 
perturbateurs  de  la  glyco-régulation. 

Le  diabète  rénal.  — Terrenoire,  dans  sa  thèse  (2), 
fait  ime  mise  au  point  du  diabète  rénal,  et  voici  les 
conclusions  apportées  par  cet  auteur  ; 

Le  diabète  rénal  est  caractérisé,  au  point  de  vue 
clinique,  par  une  glycosurie,  une  glycémie  normale 
ou  au-dessous  de  la  normale  ;  accessoirement  par 
ime  réponse  normale  de  la  glycémie  après  ingestion 
de  glucose,  et  la  non-influence  du  régime  sur  la  gly¬ 
cosurie. 

Le  diabète  rénal  se  présente  sous  trois  aspects  ; 
a)  le  diabète  rénal  pur  et  restant  pur  ;  c’est  la  forme 
la  plus  rare  ;  b)  le  diabète  rénal  associé  à  des  troubles 
du  métabolisme  des  glucides,  mais  différents  de 
ceux  du  diabète  vrai  ;  c)  le  diabète  rénal  mixte, 
évoluant  secondairement  vers  le  diabète  vrai,  ou 
alternant  d’emblée  avec  lui. 

Ces  notions,  ajoute  Terrenoire,  ont  leur  impor¬ 
tance  au  point  de  vue  pronostique  et  thérapeutique. 
Si  le  diabète  rénal  pur  reste  bénin,  U  n’en  saurait 
être  de  même  des  deux  autres  formes,  en  particulier 
du  diabète  rénal  mixte. 

Diabète  bronzé.  —  Marcel  Labbé,  Boulin,  Nep- 
veux  et  Uhry  (3)  rapportent  un  cas  de  diabète  bronzé 
avec  infantilisme,  dans  lequel  s’associent,  aux  signes 

(i)  Aubertin,  Le  diabète  sucré  ;  questions  controversées, 
I  vol.,  Masson,  1935. 

(a)  R.-L.  Terrenoire,  La  diabète  rénal  ('Thèse  de  Paris, 
1935)- 

(3)  M,  LABBé,  Boulin,  Nepveux  et  Uhry,  Sooiéié  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  de  Paris,  13  décembre  1935. 


habituels  du  diabète  bronzé,  de  la  sécheresse  de  la 
peau,  de  la  dépilation,  de  l’atrophie  péno- testicu¬ 
laire.  Ce  cas  est  similaire  à  deux  cas  déjà  décrits 
par  M.  Labbé  et  ses  collaborateurs.  Des  cas  sem¬ 
blables  avaient  déjà  été  pubhés  à  l’étranger  antérieu¬ 
rement  à  la  publication  de  cet  auteur.  Signalons 
également  les  observations  rapportées  par  F.  Bezan- 
çon  et  ses  collaborateurs  (4),  par  Clerc  (5),  par  de 
Gennes  (6). 

Nous  rappelons  la  thèse  de  notre  élève  Foumet 
qui,  en  1932,  étudiait  «  les  troubles  endocriniens 
dans  le  diabète  bronzé  *. 

Un  article  d’ensemble  sur  le  diabète  bronzé  est 
apporté  par  M.  Labbé,  Boulin  et  Petresco  (7).  Ces 
auteurs  signalent  entre  autres  que  le  diabète  bronzé 
réagit  habituellement  moins  bien  à  l’insuhne  que 
le  diabète  ordinaire. 

Rathery  (8)  rapporte  tm  cas  de  diabète  bronzé 
dans  lequel  un  coma  diabétique  a  parfaitement  réagi 
à  l’insulinothérapie. 

Coma  diabétique.  —  L’absence  d’acétonurie 
dans  le  coma  diabétique  a  été  signalée  par  toute 
une  série  d’auteurs  :  Feinblatt,  Argy,  Mauriac, 
F. -J.  Traissac  et  Maupetit,  M.  Labbé  et  Boulin, 
Broustet,  Goerger,  dans  sa  thèse  où  il  a  réuni  ime 
quinzaine  d’observations. 

M.  Labbé  et  R.  Bouhn  (9)  reviennent  sur  cette 
question.  Ils  insistent  sur  l’importance  de  la  réserve 
alcaline  pour  étabhr  la  nature  cétosique  de  ces  comas* 
En  réahté,  dans  une  de  leius  observations,  il  manque 
le  dosage  de  l’acide  |i-oxybut3T:ique  dont,  d’ailleurs, 
le  taux,  dans  la  première  observation  rapportée 
par  ces  auteurs,  était  considérablement  élevé. 

L’acide  P-oxybutyrique  semble  jouer  un  rôle 
important  dans  l’intoxication  cétosique  et  on  ne 
saurait  oubher  que  l’acide  P-oxybutyrique  n’est 
pas  décelable  par  des  réactions  qualitatives  et  doit 
être  mis  en  évidence  par  des  dosages  quantitatifs 
par  la  méthode  de  Van  Slyke.  La  recherche  systé¬ 
matique  de  l’acide  P-oxybutjnique  nous  paraît  donc 
indispensable. 

On  a  de  tout  temps  insisté  sur  l’importance  de 
la  déshydratation  dans  le  coma  diabétique.  E.-P. 
Ralli  et  A.-M.  Waterhouse  (10)  reviennent  sur  cette 
question  et  insistent  sur  la  nécessité  qu’il  y  a  à  com¬ 
battre  cette  déshydratation. 

La  recherche  de  l’indice  réfractométrique  donne, 
dans  une  certaine  mesure,  ime  appréciation  du  degré 
de  la  déshydratation.  Mais  il  ne  faudrait  pas  croire 

(4)  F.  Bezançon,  de  Gennes,  Delarue  et  Oumansky, 
Bull.  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  1932,  p.  967. 

(5)  Clerc,  Bascourret  et  André,  Bull.  Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  1935. 

(6)  De  Gennes,  Delarue  et  de  Vémcourt,  Bull.  Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  1933,  p.  1088. 

(7)  M.  Labbé,  Boulin  et  Petresco,  Annales  de  médecine, 
t.  XXXVII,  janvier  1933,  p.  340. 

(8)  F.  Rathery,  Le  diabète  sucré,  i  vol.,  Baillière,  1936 

(g)  M.  Labbé  et  R.  Boullin;  Presse  médicale,  13  septembre 

1934. 

(10)  E.-P.  Ralli  et  A.-P.  Waterhouse,  The  American 
Journal  of  the  Medical  Sciences,  n®  5,  mai  1934. 
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que  cette  augmentation  des  albumines  totales  puisse 
être  immédiatement  interprétée  comme  une  consé¬ 
quence  de  la  déshydratation.  F.  Rathery  (i)  pense 
qu'il  s’agit  plutôt  d’mie  augmentation  vraie  des 
albumines,  ainsi  qu’on  peut  l’admettre  d’après  ses 
recherches  avec  M*'»  L.  Fevina,  qui  ont  démontré 
que,  dans  certain  coma  diabétique,  il  y  avait  une 
inversion  du  rapport  sérine-globuline,  alors  que, 
s’ir  s’agissait  d’une  simple  déshydratation,  ce  rap¬ 
port  devrait  rester  normal. 

Les  modifications  électrocardiographiques,  au  cours 
du  coma  diabétique  par  coUapsus  cardiatiue  sans 
céto-acidose,  ont  fait  l’objet  d’une  communication 
de  G.  Marcluü,  P.  Soulié  et  Grupper  (2).  Ces  auteurs 
ont  noté  des  déformations  du  tracé,  très  impor¬ 
tantes,  qui  montrent  l’existence  certaine  d’un  sym¬ 
ptôme  myocardique  et  rangent  le  coUapsus  car¬ 
diaque  chez  les  diabétiques  dans  les  «  troubles  myo¬ 
cardiques  par  troubles  métaboliques  »,  selon  la 
terminologie  de  Laubry.  Ces  auteurs  tendent  à 
admettre  que  leur  observation  est  un  argument 
contre  la  conception  qui  fait  du  coUapsus  cardiaque, 
chez  les  diabétiques,  une  perturbation  générale  du 
tonus  vasculaire  (von  Neergard),  ou  de  la  conception 
de  M.  Labbé  et  BouUin,  qui  admettent  la  possibi¬ 
lité  d’une  inhibition  des  centres  bulbaires. 

Signalons  quelques  travaux  sur  le  diabète  infantile,  . 
par  PrisciUa  Wliite  (3)  et  Josliii  (4),  qui  résument 
la  grande  expérience  de  ces  auteurs  dans  le  traite-  ' 
ment  du  diabète  infantile. 

Gangrène  diabétique.  —  A  propos  d’une  obser¬ 
vation  de  gangrène  gazeuse  diabétique,  recueiUie 
dans  le  service  de  F.  Rathery,  Henri  Le  Camus  (5) 
groupe  une  série  d’observations  antérieures. 

La  gangrène  gazeuse  diabétique  est  relativement 
rhre.  Elle  ne  se  manifeste  pas  toujours  d'emblée 
par  les  signes  cliniques  caractéristiques  de  la  gan¬ 
grène  gazeu.se,  notamment  la  crépitation  sous- 
cutanée  et  la  profonde  altération  de  l’état  général. 

EUe  peut  ainsi,  dans  certains  cas,  sembler  débuter 
dans  les  suites  opératoires  de  la  gangrène  diabétique 
habituelle.  Son  pronostic  est  particulièrement  grave, 
bien  qne  des  cas  de  guérison  aient  été  signalés. 

Complications  nerveuses.  —  Broustet  (6)  admet 
que  les  complications  nerveuses  du  diabète  sont 
différentes  dans  le  diabète  gras  et  dans  le  diabète 
maigre.  Aux  deux  syndromes  correspondent  donc 
des  accidents  nerveux  nettement  distincts. 

Cette  distinction  est  peut-être,  à  notre  avis,  un 
peu  trop  absolue. 

W.-R.  Jordan  et  li.  Crabtree  (7)  signalent  une 

(1)  I-'.  Rathery,  I,e  diabète  sucré.  I,cv<)us  cliiiitiues,  i  vol., 
1936,  J. -B.  Baillière  et  fils,  édit. 

(2)  G.  MARCHAI-,  1>.  Soulié  et  Ch.  Gruiter,  Soc.  mcd.  hût’. 
Paris,  12  juillet  1935. 

(3)  Priscilla  Whiie,  Bull.ofthe  New-York  Academy  of  Mc- 
dic:,  juin  1934  ;  New-York  State  Journ.  of  mcdicinc,  janv.  1933. 

(4)  JOSLIN,  The  Southern  Medical  Journal,  janvier  1933. 

(5)  Henri  Le  Camus,  Thèse  de  Paris,  1934. 

(6)  Broustet,  Le  diabète  sucré  ;  questions  coiitrovcrséc.s, 

I  vol.,  Masson,  1935. 

(7)  W.-R.  Jordan  et  H.  Crabtree,  Archives  of  internai 
Mcdicinc,  n”  i,  janvier  1935. 
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complication  nerveuse  rare  du  diabète  ;  la  paralysie 
vésicale,  qui  serait,  d’après  ces  auteurs,  mie  névrite 
diabétique  des  nerfs  vésicaux.  Cette  complication 
aurait  un  pronostic  grave,  car  3  sur  7  des  malades 
observés  seraient  morts. 

L’existence  û’epilcpsie  au  cours  du  diabète  sucré 
—  mise  à  jiart  l’association  fortuite  d’épilepsie  et 
de  diabète  -r-  reste  discutée  en  tant  que  comiilication 
de  cette  maladie.  En  effet,  on  devra  toujours  penser, 
chez  un  diabétique  traité  par  l’insuline  et  présentant 
des  crises  convulsives,  à  l’existence  de  manifesta¬ 
tions  hypoglycémiques.  L’observation  de  Pierre 
Mauriac,  P.  Broustet  et  F.  Traissac  (8)  paraît  établir 
indiscutablement  l’e.xistence  d’mie  éjiilepsie  qui  est 
une  complication  du  diabète. 

En  effet,  les  crises  épileptiques  apparai.ssaient  .au 
cours  d’une  aggravation  du  diabète  et  furent  ju¬ 
gulées  par  l’insulinothérapie. 

En  réalité,  on  ne  saurait  oublier  qu’il  s’agit  d’une 
complication  fort  rare  du  diabète. 

On  a  décrit,  sous  le  nom  de  dermatite  atrophiante 
lipoïde  des  diabétiques  d’Oppenheim,  et  aussi 
sous  le  nom  de  nécrobiose  lipoïdique  diabétique, 
un  curieux  .syndrome  caractérisé  par  des  plaques 
jiliis  ou  moins  infiltrées,  siégeant  sur  les  membres 
inférieurs,  de  coloration  brunâtre.  Michelson  et 
Lajemon  (9),  qui  en  rapportent  quelques  cas, 
pensent  qu’il  s’agit  d'une  forme  atténuée  de  gan¬ 
grène  diabétique.  Zeisler  et  Rayiier  Caro  (10)  ad¬ 
mettent  qu’il  s’agit  de  rinhibitlon  du  tissu  nécrosé 
par  l’excès  de  lipoïdes  du  sang. 

Ces  modifications  tissulaires  paraissent  .se  rappro¬ 
cher  de  la  lipodystropie  insulinique  sur  laquelle  a 
déjà  insisté  Rathery. 

Complications  oculaires  du  diabète.  —  La 
nature  de  la  cataracte  diabétique  reste  discutée, 
quoique  l’examen  à  la  lampe  à  fente  ait  permis  d’en 
étudier  d’une  façon  plus  précise  les  caractères.  La 
fréquence  de  cette  cataracte  diabétique  serait  rela¬ 
tivement  grande,  ainsi  que  C.  O 'Brien,  L.  Molsberry 
et  J.  AUen  (ii)  ont  coiLstaté  en  examinant  systéma¬ 
tiquement  le  cristallin  des  diabétiques  jeunes  à  la 
lanqie  à  fente.  Ils  ont  trouvé  des  opacités  dans 
16  j>.  100  des  cas.  Il  est  vrai  qu’il  s’agit  là  de  lésions 
extrêmement  atténuées. 

Reinhard  Braun  (12),  sur  un  total  de  (ioo  diabé¬ 
tiques  examinés,  n’âurait  trouvé  que  3  cas.  Il  s’agit 
toujours  d’mie  maladie -du  jeune  âge.  Pour  certains, 
l’insulinothérapie  pourrait  parfois  faire  disparaître 
le  trouble  du  cri-stallin.  Braun  en  rapporte  mie  obser¬ 
vation  qui  jiaraît  probante. 

(8)  PIERRE  Mauriac,  pierre  Broustet  et  P. -J.  'I'rais- 
SAC,  Soc.  de  méd.  et  de  chir.  de  Bordeaux,  juin  1935. 

(9)  H.  Michelson  et  Lajemon,  The  Journal  of  the  Ameri¬ 
can  medical  Association,  21  juillet  1934- 

(10)  Zeisler  et  Rayner  Caro,  Archives  of  dermatology 
and  syphililogy,  décembre  1934. 

(11)  C.-O.  BRIEN,  J.  Molsberry  et  J.  Allen,  Journ.  of 
Amer.  mcd.  Assoc.,  n»  12,  22  septembre  1933. 

(12)  Reinhard  Braun,  Klin.  Woch.,  u"  7,  16  juin 
1935. 
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Il  y  a  certainement  xine  révision  à  faire  dans  la 
classification  des  cataractes  chez  les  diabétiques, 
afin  de  distinguer  ce  qui,  parmi  les  cataractes  dia¬ 
bétiques,  doit  être  rangé  dans  les  cataractes  séniles 
et  ce  qui  doit  être  classé  dans  les  cataractes  diabé¬ 
tiques  proprement  dites.  Les  faits  signalés  plus  haut 
montrent  que  la  cataracte  diabétique  survient  chez 
le  sujet  jeime,  et  on  ne  saurait  dire,  comme  Tau- 
benhaus  (i),  qu’ü  est  difficile  de  faire  la  part  de  ce 
qui  revient  à  la  sénilité  et  de  ce  qui  revient  au  dia¬ 
bète,  parce  que  la  cataracte  ne  s’observerait  pas  au- 
dessous  de  quarante  ans. 

Bessière  (2)  étudie  les  complications  oculaires  du 
diabète.  Il  distingue  les  complications  diabétiques 
vraies,  paralysies  oculo-palpébrales,  névrites  rétro- 
btdbaires,  les  complications  survenant  chez  les  dia¬ 
bétiques  polyscléreux  :  névralgies  orbito-temporales, 
hémorragie  rétinienne,  rétinite  exsudative.  L’api^a- 
rition  de  la  rétinite  exsudative  chez  un  diabétique 
devra,  selon  Bessière,  être  considérée  comme  un  signe 
contemporain  ou  prémonitoire  d’une  insufêsance 
rénale  surajoutée. 

Formes  associées. 

Diabète  et  grossesse.  —  I.a  présence  de  sucre 
dans  les  urines  d’une  femme  pendant  la  grossesse 
pose  im  problème  extrêmement  délicat.  Rathery  (3) 
distingue  deux  groupes  de  faits  :  dans  im  premier 
groupe  de  cas,  il  s’agit  non  de  diabète  vrai,  mais  de 
diabète  rénal  et,  pour  certains  auteurs  :  (Croii, 
Branle  et  Nothmann,  Olow,  Knud,  Paber),  ce  serait 
là  l’explication  de  toutes  les  glycosuries  de  la  gros¬ 
sesse.  Selon  MUo  Wolf,  44  p.  100  des  cas  relèveraient 
du  diabète  rénal.  Mais,  dans  un  autre  groupe  de  faits, 
il  y  a  association  d’hyperglycémie  et  de  glycosurie, 
association  tantôt  intermittente,  tantôt  temporaire 
durant  la  grossesse  ;  enfin  il  s’agit  parfois  de  diabète 
sncré  véritable.  Pour  Porcher,  la  glycosurie  serait 
le  plus  souvent  de  la  lactosurie  et  celle-ci  serait 
physiologique.  M**»  Wolf,  par  contre,  admet  que  la 
glycosurie  serait  toujours  pathologique. 

Rathery  pense  qu’ü  est  presque  toujours  très 
délicat,  en  présence  d’une  glycosurie  au  cours  de  la 
grossesse,  de  porter  un  diagnostic  ferme  et  un  pro¬ 
nostic  précis. 

On  ne  traitera  pas  à  la  légère  l’apparition  de  glyco¬ 
surie  chez  une  femme  enceinte.  Par  contre,  on  ne 
devra  pas  conclure  de  la  présence  du  sucre  dans 
l’urine  à  l’existence  d’im  véritable  diabète  et  priver 
la  malade  de  féculents.  Mais  il  importe  de  suivre 
la  malade  pendant  plusieurs  mois  après  l’accouche¬ 
ment,  car  seule  l’épreuve  du  temps  et  l’examen  de 
la  malade  après  sa  grossesse  permet  de  faire  porter 
un  diagnostic  ferme.  Bien  entendu,  s’il  survient,  au 
cours  d’une  grossesse,  un  diabète  caractérisé,  il 
devra  être  soigné  comme  tel. 

(1)  Taübenhaus,  Med.  Woch.,  u“  42,  19  octobre  1934. 

(2)  Bessière,  Le  diabète  sucré  ;  questions  controversées, 
I  vol.,  Masson,  1935. 

(3)  F.  Rathery,  Le  diabète  sucré.  Leçons  cliniques,  i  vol., 
J.-B.  BaUUère  et  fils,  1936. 


Mme  Roy-Dauban  (4)  estime  que  la  glycosurie 
des  femmes  enceintes  est  moins  fréquente  qu’on 
ne  le  croit.  Elle  n’existerait  que  dans  5  p.  100  des  cas. 
La  glycémie  était  normale  dans  l’ensemble  et  par¬ 
fois  sensiblement  abaissée.  La  grossesse  est  devenue 
plus  fréquente  chez  les  diabétiques  depuis  le  trai¬ 
tement  insulinique  et  paraît  plus  fréquemment 
qu’ autrefois  être  menée  heureusement  à  terme. 
Néanmoins,  des  accidents  surviennent  souvent  chez 
la  mère  et,  dans  certains  cas,  l’enfant  est  mort-né 
ou  ne  survit  pas.  D’autres  fois,  on  voit  se  développer, 
à  la  suite  de  la  grosse,sse,  xme  bacillose  évolutive. 

Marcel  Labbé  et  G.  Dreyfus  (5)  distinguent,  par 
l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée,  plusieurs 
types  de  glycosurie  au  cours  de  la  grossesse,  chez 
les  femmes  antérieurement  normales  : 

1°  La  glycosurie  par  abaissement  du  seuil  rénal  ; 

2®  Une  glycosurie  due  à  un  trouble  glyco-régu- 
lateur  du  type  paradiabétique  traduisant  un  trouble 
bénin  du  métabolisme  glucidique  dont  le  foie  et 
l’hypophyse  doivent  être  tenus  pour  responsables. 

En  ce  qui  concerne  la  grossesse  survenant  chez 
une  diabétique,  le  problème  est  beaucoup  plus  simple 
et  tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  dire  les  heureux 
résultats  qu’on  obtient  grâce  à  l’insuline.  Grâce  à  un 
traitement  correctement  conduit,  la  diabétique  peut 
amener  à  terme  un  enfant  viable.  Nous  avons  déjà 
eu  l’occasion  de  signaler,  au  cours  des  jirécédentes 
revues  générales,  les  modifications  dans  les  besoins 
d’insuline  au  cours  de  la  grossesse. 

G.-C.  Duncan  et  F.  Petter  (6)  ont  constaté  les 
modifications  suivantes  dans  les  besoins  de  l’insuline 
au  cours  de  la  grossesse  :  le  besoin  d’insufine  s’accroît 
pendant  les  trois  premiers  mois,  se  stabilise  pendant 
les  trois  mois  suivants  et  subit  mie  augmentation 
dans  le  dernier  trimestre  et  diminue  brusquement 
après  la  délivrance.  L’appréciation  exacte  de  l’in-  ’ 
tensité  du  diabète  serait  gênée  au  cours  de  la  gros¬ 
sesse,  selon  Labbé,  Escalier  et  Gilbert  Dre}dus  (7), 
par  l’abaissement  du  seuil  rénal  pour  le  glueose. 

^  Diabète  et  tuberculose.  —  Roque  A.  Izzo,  A.  Casa- 
negra  et  J.-B.  Perradas  (8)  iiarvieiment  aux  conclu¬ 
sions  suivantes,  en  ce  qui  concerne  l’association 
du  diabète  et  de  la  tuberculose  sur  la  fréquence  de 
laquelle  Rathery  et  JuUen  Marie  ont  déjà  insisté. 
Dans  cette  association,  lé  diabète  précède  en  la 
majorité  des  cas  la  tuberculose  cliniquement  déce¬ 
lable.  Elle  en  aggrave  une  tuberculose  préexistante. 
Un  diabète  mal  traité  prédispose  à  l’éclosion  de  la 
tuberculose.  Un  diagnostic  précoce  et  mi  traite¬ 
ment  par  les  médechis  spécialisés  sont  la  base  du 
traitement  utile.  La  conduite  thérapeutique  peut  se 

(4)  Marcelle  Roy-Dauban,  Thèse  de  Paris,  1935. 

(5)  M.  Labbé  et  G.  Dreyfus,  Gynécologie  et  Obstétrique, 
juillet  1935-, 

(6)  G.-C.  Duncan  et  F.  Felter,  Amer.  Journ.  of  the  Med. 
Sciences,  n°  3,  novembre  1935. 

(7)  M.  Labbé,  Escalier  et  G.  Dreyfus,  Soc.  méd.  hôp., . 
2  novembre  1934. 

(8)  ROQUE  A-  Izzo,  A.  Casaneg^  et  J.-B.  Ferradas, 
Anales  del  Centra  de  investigationes  tisiologicas,  vol.  Ij  1935. 
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résumer  par  la  phrase  d'Escudero  :  «  Traiter  la  tuber¬ 
culose  comme  si  le  malade  u’était  pas  diabétique, 
traiter  le  diabète  comme  si  le  diabétique  u’était 
pas  tuberculeux.  » 

Joslin  (i),  dans  une  étude  sur  l’association  du 
diabète  et  de  la  tuberculose,  termine  par  les  conclu¬ 
sions  suivantes  :  «  Afin  de  favoriser  une  nutrition 
satisfaisante  et  la  résistance  à  la  tuberculose,  l'in¬ 
suline  doit  être  emjfioyée  immédiatement  dans 
tout  diabète  juvénile.  Ee  diabétique  tuberculeux  a 
besoin  des  mêmes  doses  d’in.suline.  Il  faut  éviter 
les  accidents  hypogtycémiques  graves  en  usant  de 
l’insuline  avec  prudence  dans  les  cas  graves  de  tuber¬ 
culose.  Soixante-neuf  cas  de  tuberculose  a,ssociée 
au  diabète  et  traitée  par  l’insuline  ont  eu  une  survie 
de  plus  de  huit  ans  ;  <jo  cas  traités  sans  insuline 
n’ont  donné  qu’une  survie  de  cinq  ans. 

Ee  jjronostic  de  l’association  de  tuberculose  et 
de  diabète  dépend  du  diagnostic  précoce  de  la  tuber¬ 
culose,  grâce  à  des  examens  fréquents  cliniques  et 
radiologiques.  Ee  traitement  moderne  du  diabète 
prolonge  la  vie  du  diabétique,  lui  permet  ime  activité 
plus  grande  et  ainsi  l’expose  ifius  à  la  tuberculose. 
Ainsi  le  nombre  de  cas  de  tubercidose  chez  les  dia¬ 
bétiques  augmente-t-il. 

De  même  qu’on  pratiquera  chez  le  diabétique  tuber¬ 
culeux  le  pneumothorax  chaque  fois  que  l’indication 
s’en  po.sera,  de  même  on  fera,  lorsque  cela  s’avérera 
nécessaire,  une  phrénicectomie.  Roque  A.  Izzo  et 
Mario  Sagastume  (2)  ont  traité  avec  .succès,  par  la 
]}hréniccctomie,  deux  diabétiques  tuberculeux. 
M.  Eabbé,  J.  Thiéry  et  J.  Olivier  (3),  J.  Thiéry  (^) 
rapportent  également  un  cas  semblable  où  les  résul¬ 
tats  ont  été  heureux. 

Diabète  et  lésions  auriculaires.  —  Comme  toutes 
les  complications  infectieuses,  les  otites,  chez  les 
diabétiques,  étaient  d’une  extrême  gravité  avant 
l’insulinothérapie.  W.  ETfîenorde  (5)  apporte  à  l’appui 
de  l’heureuse  modification  du  pronostic,  deux  cas 
d’otite  chez  des  diabétiques,  qui  ont  évolué,  grâce 
à  l’insulinothéra]5ie,  sans  incident  vers  la  guérison^ 
Collet  (6)  insiste  sur  l’insidiosité  de  l’atteinte 
mastoïdienne  chez  les  diabétiques,  qui  reste  torpide 
jusqu’au  moment  oii  éclatent  des  accidents  graves. 

Ulcère  gastrique  et  diabète.  Dans  l’association 
d’un  ulcère  gastrique  et  du  diabète,  Ivampe  (7)' 
démontre  comment,  grâce  à  l’in.suline,  on  peut, 
dans  une  première  période  —  où  le  traitement  est 
surtout  dirigé  contre  l’ulcère,  —  donner  une  alimen- 
ation  riche  en  hydrates  de  carbone.  Eorsque  le 

(1)  lÎLLioT  P.  Jo.sLiN,  Av«'  hnglaiid  Journal  of  Medicinc. 
janvier  1034. 

(2)  Roque  a.  Izzo  et  Mauia  Sagastume,  Anales  del  Ccnlro 
de  investigationes  tisiologicas,  t.  I,  1935. 

(3)  M.  I,AJîBÉ,  J.-IÎ.  TinÉRY  et  J.  Olivier,  Socidié  d’études 
scientifiques  sur  ta  tuberculose,  8  décemlire  1934. 

(4)  J.  'PniÉRY,  Diabète  et  tuberculose  (Thèse  de  Paris). 

(5)  W.  Uffexorde,  Zeitschrift  fiir  Hats-Nasen  und  Ohren- 
heilkunde,  6  avril  1934. 

(6)  Collet,  Lyon  médical,  14  avril  193.';. 

(7)  R.  Eampe,  Münchener  medhinischc  Wochenschrift, 

C  décembre  1935  • 


symptôme  ulcéreux  s’améliore,  on  recommencera 
prudemment  à  introduire  la  viande  et  les  graisses 
dans  le  régime  en  réduisant  les  hjalrates  de  carbone. 
E’auteur  donne  d’ailleurs  de  nombreuses  précisions 
qui  ne  sont,  en  grande  partie,  que  des  complications 
de  détail. 

L’hypoglycémie. 

Ajirès  l’important  travail  d’ensemble  de  Sigwald  (8) 
traitant  de  l’hypoglycémie,  il  faut  .signaler,  sur  ce 
sujet,  les  rapjiorts  faits  au  XXIII"  Congrès  de  méde¬ 
cine,  à  Québec,  en  août  1934. 

Jean  Ea  Barre  (9)  a  fait  son  rajjport  sur  la  physio- 
jiathologie  des  états  hypoglycémiques.  Il  distingue 
trois  mécanismes  de  l’hypoglycémie,  tous  trois 
dépendant  des  glandes  endocrines.  E’hypoglycémie 
dépendrait  : 

soit  de  la  diminution  de  la  glycogénolyse  ; 

soit  de  la  destruction  exagérée  des  glucides  dans 
les  tissus  ou  le  sang  ; 

soit  de  l’accélération  de  la  formation  du  glycogène 
hépatique  et  musculaire. 

Un  certain  nombre  d’hypoglycémies  dépendent 
de  l’exagération  de  la  sécrétion  insulinienne,  sous 
l’influence  d’hyperactivité  surrénale,  rétro-hypo¬ 
physaire,  thyroïdienne  et  parathyroïdienne. 

Mais  il  paraît  exister  des  états  hypoglycémiques 
indépendants  de  l’hyperiasulino-sécrétion.  Il  inter¬ 
viendrait  alors  l’insuffisance  hépatique,  l’in.sulfisance 
.surrénale,  l’hypofonctiomiement  hypophysaire.  En¬ 
fin,  certains  états  infectieux,  toxiques,  peuvent  avoir 
une  action  hypoglycémiante. 

M.  Eabbé  et  Boulin  (10),  dans  leur  rapport  sur  les 
états  hypoglycémiques  en  clinique,  étudient  plus 
particulièrement  l’hypoglycémie  in.sulinique. 

R.  Eemieux  et  Eeblond  (ii)  ont  étudié  les  hypo¬ 
glycémies  spontanées,  E’hyperinsulinisme,  qui  en 
est  souvent  la  cause,  ne  fait  pas  toujours  sa  preuve 
au  point  de  vue  anatomo-pathologique.  D’après  ces 
auteurs,  on  observe  également  l’hypoglycémie  dans 
les  insuffisances  hépatiques,  dans  les  troubles  du  fonc¬ 
tionnement  delà  région  hypophyso-tubérieime.  Dans 
la  grosse.sse,  on  aurait  observé  de  l’hypoglycémie, 
coïncidant  avec  des  crises  éclamptiques.  Chez  l’enfant 
on  aurait  signalé  de  l’hjypoglycémie  coïncidant  avec 
des  vomissements  cycliques  et  des  convulsions. 

Baudouin,  J.  Eewiii!  et  Azerad  (12)  étudient  le 
mécanisme  des  accidents  hypoglycémiques.  Ces 
auteurs  estiment  que  les  accidents  hypoglycémiques 
sont  en  réalité  indépendants  de  la  glycémie  et  de 
ses  variations,  c’est-à-dire  de  la  valeur  absolue  ou 
relative  de  sa  chute,  de  sa  rapidité  comme  de  sa 

(8)  Sigwald,  Thèse  de  Paris,  1932,  Doin,  èdit. 

(9)  Jean  I,a  Barre,  Rapport  au  XXIIJo  Congrès  de  méde¬ 
cine,  Québec,  1934. 

(10)  M.  T.abbé  et  Boulin,  Rapport'  au  XXIII»  Congrès 
de  médecine,  Québec,  1934. 

(11)  R.  Eemieux  et  Eeblond,  Rapport  au  XXIII»  Congrès 
de  médecine,  Québec,  1934. 

(12)  Baudouin,  J.  Eewin  et  Azerad,  La  Presse  médicale, 
15  janvier  1936, 
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durée,  L'action  favorable  de  l’ingestion  de  glucose 
montre,  d'après  Baudouin  et  ses  collaborateurs, 
qu’il  s’agit  d’un  trouble  du  métabolisme  hydro- 
carboné  ;  ce  trouble  apporterait  des  modifications 
de  l’équilibre  physico-chimique  des  centres  nerveux 
favorisant  l'œdème  ou  entraînant  nne  diminution 
des  oxydations  avec  état  anoxémique  accentué. 

Beradiuelh  (i),  dans  un  cas  d’ictère  chronique, 
type  ictère  par  rétention,  signale  l’existence  d’mie 
hypoglycémie  très  accentuée,  sans  que  les  signes 
cliniques  aient  attiré  l’attention  sur  cette  hypo- 
gl3œémie.  L’interprétation  de  cette  hypoglycémie 
ne  fut  en  réalité  faite  qu’après  l’autopsie,  où  on 
trouva  un  adéno-cancer  du  pancréas. 

Les  cas  d’hypoglycémie  par  adénome  du  pancréas, 
et  guéris  par  l’intervention  chirurgicale,  deviennent 
de  plus  en  plus  nombreux.  Nous  en  avons  rapporté 
plusieurs  exemples  dans  nos  j)récédentes  revues 
générales. 

Signalons  aujourd’hui  le  très  beau  cas  de  A,-D. 
Carr  (2),  se  conformant  absolument  à  la  descrijjtion 
des  cas  les  plus  typiques. 

Une  observation  particuhèremeut  intéressante  est 
celle  de  E.-A.  Graliam  et  A. -B'.  Hartmann  (3),  on 
l’intervention  a  jDorté  sur  un  pancréas  macrosco- 
Ijiquement  et  liistologiquement  sedn.  Il  s’agissait 
d’mi  enfant  d’im  an,  présentant  un  retard  du  déve¬ 
loppement  et  un  syndrome  hypoglycémique  extrê¬ 
mement  net.  On  intervint,  pensant  à  l’existence 
d’un  adénome  du  pancréas.  Bien  que  le  pancréas 
ait  luie  apparence  normale,  on  procéda  à  l'ablation 
subtotale  de  l’organe.  Tous  les  symptômes  d’hypo¬ 
glycémie  disparurent  après  l’intervention  et  le 
développement  de  l’enfant,  neuf  mois  après,  est 
normal. 

Bickel  (4)  signale  que  certaines  hypoglycémies 
spontanées  s’accompagnent  de  douleurs  abdomi¬ 
nales  survenant  par  crises  et  pouvant  simuler  les 
crise  d’ulcus  ou  des  accidents  de  hthiase  biliaire. 

L’hyijoglycémie  paraît  être  l’mi  des  symptômes 
majeurs  de  l’mtoxication  par  les  amanites  phalloïdes. 
Cela  ressort  des  recherches  de  Léon  Binet  et  J.  Ma- 
rek  (5),  qui  ont  étudié  l’effet  de  l’intoxication  en 
injectant  à  des  chiens  et  des  lapins  un  extrait 
d’amanite  phalloïde.  Ces  auteurs  souUguent  l’intérêt 
d’une  médication  correctrice  dans  ces  états. 

L’un  de  nous  a  déjà  signalé,  avec  Froment,  M.  Dé¬ 
rot  et  M**»  Jaminet  (6),  de  curieux  cas  de  passage 
d’un  syndrome  h\-perglycémique  avec  gNco.surie  à  un 

(1)  Ukkadiniu.i.i,  La.  Presse  tiu'diaile,  n"  104,  29  décembre 
1934- 

(2)  A.-D.  Carr,  The  Journal  of  lhe  American  medical 
Associaiion,  25  avril  1931, 

(3)  E.-A.  Graham  et  A.-F.  Hartmann,  Surgery,  Gyne- 
cology  and  Obsletrics,  septembre  1934,  p.  474-480. 

(4)  G.  Bickel,  SocUU  de  gaslro-enlérologîc  de  Paris, 
9  juillet  1934. 

(5)  Léon  Binet  et  Marek,  Académie  des  sciences,  30  mars 
1936  ;  Académie  de  médecine,  10  mars  1936. 

(6)  F.  Eathery,  Froment,  Dérot  et  M"»  Jammet, 
Académie  de  médecine,  9  janvier  1934. 


sj’iidrome  hypoglycémique.  Chez  une  jeune  fille 
de  dix-sept  ans,  Bickel  (7)  a  constaté  l’exi.stence  de 
syndrome  d’hypoglycémie  auquel  fit  suite,  un  mois 
plus  tard,  un  diabète  vrai. 

Le  même  auteur  (8)  a  observé,  chez  un  sujet  de 
cinquante-six  ans,  la  disparition  d’mi  diabète  con* 
somptif,  concurremment  avec  l’apparition  d’iui  can¬ 
cer  du  foie  accompagné  de  gros  signes  d’insuffisance 
de  la  sécrétion  pancréatique  externe.  A  l’autopsie, 
métastase  cancéreu.se  du  foie  et  tumeur  pancréa¬ 
tique  formée  de  cellules  langerhansiennes. 

Polycopies. 

A  la  suite  de  von  Gierke,  van  Creveld,  R.  Debré, 
G.  Semelaigne,  Nachmansohn  et  Gilbrin  {9)  ont 
décrit  un  nouveau  groupe  nosologique,  qu’ils  quali¬ 
fient  d’hépatomégalie  polycorique.  11  s’agit  d’ime 
accumulation  pathologique  d’une  substance  de  ré¬ 
serve  dans  le  foie.  Cette  affection  est  congénitale  et 
familiale.  L’un  de  nous,  dans  son  ouvrage  récent  (10)  ; 
Maladies  de  la  mdritinii,  résume  ainsi  la  question 
des  polj'cories  : 

11  s’agit  d’un  trouble  du  métabohsme  où  dominent 
les  troubles  du  système  adrénaliuo-insulinique,  par 
conséquent  du  métabolisme  des  glucides  et  indirec¬ 
tement  des  lipides. 

Parnas  et  Wagner  décrivent  le  cas  d’un  enfant 
atteint  d’un  très  gros  foie  avec  forte  hypoglycémie 
et  acétonémie.  L’ingestion  des  glucides  augmente 
le  sucre  du  sang  sans  déterminer  de  glycosurie  aU- 
mentaire.  L’injection  d’adrénaline  ne  modifie  pas 
la  glycosurie.  Cet  enfant  voit,  dans  la  suite,  son 
hépatomégalie  progresser  et  fait,  à  seize  ans,  du 
diabète  sucré  véritable, 

Suapiier  et  Creveld  publient  un  cas  analogue. 
Mauriac  (11),  en  1930,  a  décrit,  chez  les  enfants  dia¬ 
bétiques,  mi  syndrome  caractérisé  par  un  gros  foie 
avec  circulation  veiueu.se  collatérale  et  troubles 
du  développement,  t'^on  Gierke,  cjui  a  donné  son 
nom  à  la  maladie  g^cogénicpie,  n’a  fait  que  décrire, 
à  l’autopsie  de  deux  enfants,  l’infiltration  massive 
du  foie  en  glycogène  et  matière  grasse. 

Le  cas  de  Debré  et  Semelaigne'concerne  une  obser¬ 
vation  d’héiiatomégalie  infantile  avec  troubles  de 
la  croissance  et  infiltration  graisseuse  du  foie.  Ces 
sjmdromes  pourraient  se  présenter  suivant  trois 
types  : 

a.  Polycorie  hépatique  avec  lipémie  et  signe  pré¬ 
diabétique  ; 

b.  Polycorie  hépatique  avec  insuffisance  surrénale  : 
hypoglycémie  à  jemi,  lipémie  fruste  ; 

c.  Polycorie  avec  stéatose  massive  du  foie  et 
hépatomégalie. 

(7)  Bickel,  Soc.  méd.  hûjr.  Paris,  26  octobre  1934. 

(8)  G.  Bickel,  Soc.  méd.  des  hâp.  Paris,  26  octobre  1934. 

(9)  Debré,  Sémelaigne,  Nachmansohn  et  Gilbrin, 
Soc.  méd.  des  liôp.,  15  juin  1934. 

(10)  F.  Rathery,  Maladies  de  la  nutrition,  i  vol.,  Masson 
édit.,  1936. 

(11)  P.  Maurlvc,  Paris  médical,  29  décembre  1934.  ' 
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II.  —  ÉTUDES  BIOLOGIQUES 
SUR  LE  DIABÈTE  HUMAIN. 

Les  variations  spontanées  de  la  glycémie 
chez  le  diabétique  durant  le  nycthémèrë. 

La  courbe  journalière  de  la  glycémie  est  variable 
chez  un  même  individu.  Un  diabétique,  après  l’in¬ 
gestion  de  glucides,  réagit  d’une  façon  individuelle. 
Il  paraît  impossible  d’émettre,  à  ce  point  de  vue,  des 
lois  générales. 

Hatleliôl  (i)  a  étudié  la  courbe  glycémique  du 
diabétique  au  jeûne,  et  a  constaté  que  la  plupart 
des  sujets  diabétiques  ijrésentaient  une  montée  para¬ 
doxale  de  la  glycémie  pendant  la  unit,  si  bien  que 
les  glycémies  des  deuxième,  troisième  et  quatrième 
jours  pouvaient  être  plus  élevées  que  celles  du  pre¬ 
mier.  Ce  phénomène  serait  propre  aux  diabétiques 
et  spécialement  aux  diabétiques  graves. 

A.  Vesa  (2),  qui,  à  l’opposé  de  Hatlebôl,  ne  faisait 
pas  de  recherches  sur  la  glycémie  durant  la  nuit 
constate  que  l’élévation  nocturne  de  la  glycémie 
fait  défaut  dans  les  cas  légers,  mais  existe  dans  les 
formes  moyennes  et  graves,  et  peut  néanmoins  man¬ 
quer  dans  les  formes  les  plus  graves. 

Rathery,  avec  ses  élèves  Roy  et  Conte  (3,  4  et  5) 
a  fait  une  série  de  recherches  sur  ce  sujet,  chez  des 
sujets  normaux,  des  diabétiques  simples,  des  diabé¬ 
tiques  consomi)tifs,  et  dans  deux  cas  d’hypogly¬ 
cémie  spontanée.  De  ces  recherches,  il  faut  conclure 
que,  pendant  une  période  de  vingt-quatre  heures, 
le  taux  de  la  glycémie  subit,  même  chez  le  sujet 
normal,  des  oscillations  de  peu  d’amplitude.  Mais 
ces  oscillations  acquièrent,  chez  le  diabétique  simple 
et  surtout  chez  le  diabétique  consomptif ,  une  étendue 
beaucoup  plus  grande.  La  montée  paradoxale  noc¬ 
turne  et  la  chute  diurne  est  un  type  fréquent, 
mais  non  constant,  et  chaque  diabétique  fait  sa 
CDurbe  à  sa  manière  et  ne  la  fait  pas  constamment 
suivant  le  même  type. 

L’épreuve  de  l’hypoglycémie  insulinique. 

M.  Dabbé,  Escalier  et  Uhry  (6)  utilisent,  chez 
les  diabétiques,  ]’éj)reuve  de  l’hypoglycémie  pro¬ 
voquée  à  l’insiüine,  épreuve  déjà  employée  par  des 
auteurs  étrangers  et  en  France  par  Sendrail,  qui 
employait,  pour  l’injection,  la  voie  intramusculaire. 
Dabbé  et  ses  collaborateurs  injectent,  par  voie  intra¬ 
veineuse,  12  imités  d’insuline  et  font  vingt  prises 
de  sang  échelonnées  de  quart  d’heure  en  quart 

(1)  Kalf  Hatleuol,  Acta  Medic.  Scaiidiii.,  suppl.  VIII, 
1924. 

(2)  A.  VESA,  .delà  Medic.  Scandin.,  suppl.  DVIII,  1934. 

(3)  F.  Rathery,  D.  Roy  et  Conte,  Paris  médical,  6  juillet 
1935. 

(4)  F.  Rathery,  Da  diabète  sucré.  Leçons  clini()ucs,  i  vol., 
J.-B.  Baillière  et  fils,  édit.,  1936. 

(5)  F.  Rathery,  Louis  Roy  et  M.  Conte,  Académie  des 
sciences,  27  mai  1935. 

(6)  M.  Labbé,  IÎscaijer  et  I’.  Uhry,  La  Presse  médicale, 

18  juillet  1934. 


d’heure.  Ils  emploient  la  micro-méthode  jjour  dosage 
de  la  glycémie.  Ces  auteurs  ont  ainsi  obtenu  des 
courbes  caractérisées  d’abord  par  une  flèche  d’hypo¬ 
glycémie  suivie  d’une  réascension  de  la  glycémie 
après  soixante-cinq  à  cent  trente-cinq  minutes. 

La  conclusion  de  cette  étude  est  que  l’injection 
d’insuline  intraveineuse,  chez  l’homme  normal,  fait 
varier  la  glycémie,  mais  dans  des  limites  relative¬ 
ment  fixes.  Les  courbes  que  l’on  obtient  chez  le 
sujet  normal  ont  une  aiiparence  assez  semblable 
entre  elles.  Cette  conclusion  n’est  pas  admise  par 
tous  les  auteurs,  les  réactions  pouvant  être  variables 
d’un  jour  à  l’autre. 

AiipHquant  cette  épreuve  à  des  diabétiques, 
Labbé  et  ses  collaborateurs  ont  constaté  que  la  ligné 
de  descente  est  beaucoup  plus  irrégulière,  la  durée  de 
la  chute  plus  longue,  la  chute  d’autant  plus  impor¬ 
tante  que  la  glycémie  est  plus  haute  auiiaravant; 
la  réascension  est  uniforme.  Enfin,  l’index  d’assi¬ 
milation  de  Norgaard  et  Hess  Thaysen  (abaissement 
de  glycémie  pour  cent  et  par  minute)  est  très  abaissé. 

Pour  résumer,  ces  auteurs  estiment  que  la  réaction 
d’hypoglycémie  à  l’insuline  .se  comporte,  chez  les 
diabétiques,  delamêmefaçon  que  la  réaction  d’hyper¬ 
glycémie  au  glycose. 

Desgrez,  Bierry  et  Rathery  avaient  déjà  montré 
qu’im  même  sujet  réagit  différemment  d’un  jour 
à  l’autre  à  rinsuUne  et  que  deux  sujets  de  même  gly¬ 
cémie  et  de  même  poidsréagissent  différemment  à  la 
même  dose  d’une  même  insuline.  Ces  faits  paraissent 
enlever  à  l’épreuve  de  l’hypoglycémie  provoquée  in¬ 
sulinique  une  partie  au  moins  de  sa  valeur  diagnostic. 

Signalons  que  Baudoum,  Azerad  et  Lewin  (7) 
ont  appliqué  cette  épreuve  à  des  myxœdémateux 
et  ont  constaté  une  importante  prolongation  de  la 
période  d’hypoglycémie. 

Postranecky  (8)  propose  une  épreuve,  chez  les 
diabétiques,  qui  combine  jusqu’à  un  certain  point 
l’épreuve  hypoglycémique  à  l’insuline  et  l’épreuve 
d’hyperglycémie  provoquée  au  glucose.  En  même 
tenijis  qu’iuie  injection  de  20  unités  d’insuline,  il 
fait  absorber  20  grammes  de  glucose.  Postranecky 
fait  un  prélèvement  à  jeun,  un  second  prélèvement 
quarante-cinq  minutes  après,  un  troisième  quatre- 
vingt-dix  minutes  après.  A  ce  ’moment-là,  il  fait 
à  nouveau  absorber  20  grammes  de  glucose  et  pré¬ 
lève  à  nouveau  le  sang.  Ajirès  cent  vingt  minutes, 
après  cent  qiiatre-vingts  et  deux  cent  quarante  mi¬ 
nutes,  il  fait  de  nouveau  des  prélèvements. 

Dans  l’organi.sme  nonnal,  l’hyperglycémie  ali¬ 
mentaire,  après  deux  doses  de  glucose,  n’est  pas  in¬ 
fluencée  par  l’administration  simultanée  de  l’insuline. 

Dans  le  diabète,  au  contraire,  l’insuline  s’oppose 
à  l’hyperglycémie  alimentaire. 

Les  courbes  obtenues  donnent  trois  types  de  tracés 
qui  permettraient  de  distinguer  les  divers  types  de 
gravité  du  diabète. 

(/)  A.  Baudouin,  E.  Azerad  et  J.  Lewin,  Société  de 
biohgie,  9  mai  1936. 

(8)  Postranecky,  La  Presse  médicale,  3  août  1935. 
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Le  sucre  protéidique. 

H.  Bierry  et  P.  Ratliery  (i),  dans  leur  ouvrage 
Introduction  à  la  physiologie  des  sucres,  font  une  mise 
au  point  très  complète  de  la  question  du  sucre  pro¬ 
téidique. 

Le  plasma  sanguin  contient  et  transporte  non  seu¬ 
lement  un  sucre  diffusible  et  ultrafiltrable  (sucre 
libre),  mais  des  glucides  variés  sous  une  forme  parti¬ 
culière  (sucre  protéidique). 

La  présence  constante  du  sucre  protéidique  dans 
toute  la  série  animale  (de  l’homme  aux  mollusques), 
même  chez  les  espèces  où  la  fonction  glycogénique 
hépatique  est  problématique,  son  existence  chez  le 
fœtus,  sa  persistance  chez  l’animal  privé  de  glucides 
ou  inanitié,  ses  variations  d’ordre  physiologique 
et  isathologique  —  observées  parallèlement  à  celles 
du  sucre  libre  —  révèlent  toute  l’importance  du 
rôle  de  cette  deuxième  forme  du  .sucre  sanguin. 

Par  suite,  l’inventaire  des  glucides,  dans  le  plasma 
sanguin,  doit  comprendre  non  seulement  l’évaluation 
du  sucre  libre  (glycémie),  mais  aussi  celle  du  sucre 
protéidique  (protéidoglycémie),  d’autant  plus  que 
celle-ci  peut,  dans  certains  cas,  être  trois  fois  et 
même  quatre  fois  supérieure  à  ceUe-là. 

Le  sucre  protéidique  constitue  le  seul  terme  de 
passage,  entre  les  albumines  et  les  sucres,  que  nous 
puissions  saisir  à  l’heure  actuelle.  Il  a  sa  place  mar¬ 
quée  dans  le  cycle  d’évolution  de  ces  substances 
à  travers  l’organisme. 

Le  sucre  protéidique  est  en  réalité  un  complexe 
dans  lequel  H.  Bierry  a  pu  caractériser  du  galactose, 
du  mannose,  et  de  la  glucosamine, 

L’étude  de  ces  variations  ijermet  de  mettre  en 
lumière,  de  façon  inattendue  :  en  biologie,  des  diffé¬ 
rences  de  composition,  interspécifiquement  et  intra- 
spécifiquement,  des  albumines  plasmatiques  ;  en 
pathologie,  mi  stigmate  chimique  insoupçonné. 

L’élévation  anormale  et  constante  du  taux  du 
sucre  protéidique  (hyperprotéidoglycémie)  peut  se 
produire  parfois  en  dehors  de  toute  variation  du 
sucre  libre.  C’est  ainsi  que,  chez  les  tuberculeux, 
les  néphritiques,  les  cancéreux,  les  malades  atteints 
de  diabète  insipide,  elle  devient  un  moyen  d’inves¬ 
tigation  nouveau  et  constitue  un  syndrome  ignoré 
qui  décèle  un  trouble  profond  de  l’organisme. 

Si  chez  ces  malades  l’affection  s’aggrave,  le  taux 
du  sucre  protéidique  augmente  remarquablement. 

L’hyperprotéidoglycémie,  élevée  et  constante,  doit 
être  considérée  comme  le  signe  chimique  d’une  per¬ 
turbation  portant  à  la  fois  sur  le  métabolisme  des 
glucides  et  celui  des  protides. 

Dans  le  diabète,  l’étude  de  la  protéidoglycémie 
est  particulièrement  précieuse  :  elle  pennet  non  seu¬ 
lement  de  dépister  la  néphrite,  la  tuberculose,  chez 
certains  diabétiques,  mais  de  mettre  en  évidence, 
chez  d’autres,  mi  trouble  du  métabolisme  surajouté. 

(i)  H.  BiERRV  et  F.  Katherv,  lutroductiou  à  la  physio¬ 
logie  des  sucres,  i  vol.,  J. -B.  Baillière  et  fils,  édit.,  193.S. 


Un  chapitre  nouveau  s’ouvre  ainsi  en  physiologie 
et  en  pathologie  ;  mi  terrain  de  recherches,  encore 
peu  exploré,  s’offre  à  l’activité  des  biologistes  et 
des  médecins. 

Dans  une  première  série  de  recherches,  Ratliery 
et  Gruat  (2)  avaient  mis  en  évidence  d’importantes 
variations  du  sucre  protéidique.  Leurs  recherches 
ont  été  suivies  des  travaux  de  Condorelh,  de  Naohiko 
Jizuka,  de  Cammidge  et  Howard,  sur  cette  question. 
Ratliery  a  enfin  repris  l’étude  des  variations  du 
sucre  protéidique  avec  une  série  de  collaborateurs, 
et  nous  ne  retiendrons  ici  que  ce  qui  concerne  le 
diabète,  pour  lequel  les  travaux  ont  porté  sur  près 
de  300  sujets  diabétiques. 

La  première  série  de  recherches,  en  collaboration 
avec  Gruat,  avait  permis  aux  auteurs  d’admettre 
l’existence  d’une  hyperprotéidoglycémie  dans  le 
diabète,  mais  ils  avaient  été  frappés  du  fait  qu’elle 
pouvait  manquer  et,  tout  en  admettant  qu’elle 
devait  fournir  des  renseignements  sur  le  uiétabo- 
hsnie  hydrocarboné,  estimaient  qu’elle  iiouvait  être 
due,  dans  certains  cas,  à  des  comphcations  associées 
au  diabète. 

Dans  la  deuxième  série  de  travaux,  Ratheiy, 
avec  H.  Bierry,  Kourilsky,  MH»  Levina,  Cosmu- 
lesco,  Grignon  et  Mi'o  Laurent  (3),  s’est  attaché  à 
rechercher  les  causes  de  cette  variabilité  et  à  déter¬ 
miner  si  riiyperprotéidoglycéniie,  chez  le  diabé¬ 
tique,  n’était  pas  due  à  une  complication,  à  une 
nialadie  surajoutée. 

Les  conclusions  de  Ratliery  et  de  ses  collabora¬ 
teurs  sont  que  l’hjqierprotéidoglycémie  n’est  pas 
un  signe  direct  de  tuberculose,  de  néphrite  chronique, 
de  .suppuration,  mais  qu’elle  témoigne  d’un  reten¬ 
tissement  singulier  sur  l’organisme  de  ces  diverses 
affections.  Une  teneur  élevée  en  sucre  protéidique, 
chez  mi  diabétique,  en  dehors  d’affections  passa-' 
gères,  doit  faire  rechercher  les  signes  de  tuberculose 
ou  de  néphrite  chronique,  mais  l’intérêt  de  cette 
constatation  ne  s’arrête  pas  là. 

,Si  l’hyiierglycémie  (sucre  libre)  est  mi  S3mdrome 
qui  décèle  une  variété  typique  de  diabète,  l’hyper- 
protéido-glj'cémie  est  un  syndrome  qui  permet  de 
mettre  en  évidence  une  autre  variété.  Les  malades 
entrant  dans  cette  catégorie  peuvent  offrir  non 
.seulement  des  modifications  quantitatives,  mais  des 
modifications  qualitatives  du  sucre  protéidique  ; 
un  trouble  surajouté  du  métabohsme  e.st  ainsi  mis 
en  lumière  chez  les  diabétiques  et  le  sucre  libre  seul 
ne  sufiSra  pas  à  l’interprétation  de  l’état  diabétique. 

(2)  F.  U.VTiiERY  et  Gruat,  Société  de  biologie,  12  juiu 
1920. 

(3)  Katherv,  Bierry  et  KouRmSKV,  Société  de  biologie, 
12  janvier  1924.  —  Rathery  et  H.  Bierry,  La  Presse 
médicale,  28  septembre  1927.  —  Rathery,  Bierry  et 

Raurent,  Société  de  biologie,  24  octobre  1931.  7  no¬ 
vembre  1931,  14  novembre  1931  et  12  décembre  1931.  — 
Rathery  et  H.  Bierry,  Paris  médical,  13  février  1932.  — 
F.  Rathery  et  Cosmulesco,  Société  de  biologie,  23  juillet 
1932  et  20  mai  1933.  —  Bierry,  Rathery  et  M'‘“  I.evina, 
Société  de  biologie, -lo  juin  1933. 
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Mais  les  auteurs  insistent  sur  cette  notion  :  avant 
d’imputer  au  diabète  ce  trouble  métabolique,  il 
faut  toujours,  dans  la  pratique,  reclierclier  l’exis¬ 
tence  de  complications  possibles.  Ce  n’est  qu’après 
avoir  éliminé  les  différentes  causes  d’iiytaerptotéido- 
glycémie,  que  l’on  pourra  tirer  des  conclusions  en 
ce  qui  concerne  l’état  diabétique  lui-même. 

Rathery  et  Cosmulesco  (i)  ont  également  étudié 
les  variations  du  sucre  protéidique  chez  les  diabé¬ 
tiques  après  injection  d’insuline  et  les  variations 
des  sucres  libre  et  protéidique  chez  les  diabétiques 
après  ingestion  de  glucose,  puis  après  administration 
de  glucose  et  d’insuline. 

Ces  recherches  semblent  montrer  que  le  sucre 
protéidique  présente  une  stabilité  plus  grande  que 
le  sucre  libre  sous  l’action  de  l’insuline. 

Après  ingestion  de  glucose  (50  grammes),  chez  des 
diabétiques,  au  bout  d’une  heure,  le  sucre  libre 
augmente  toujours,  mais,  là  encore,  le  .sucre  protéi¬ 
dique  .se  révèle  beaucoup  plus  fixe.  Il  n’augmente 
que  dans  moins  de  la  moitié  des  cas.  Dans  l’ingestion 
de  glucose  associée  à  l’injection  d’insuline,  il  semble 
que  l’insuline  ait  une  action  favorisant  la  stabilité 
du  sucre  protéidique. 

Potassium. 

Rathery  et  Bertoliatti  {2)  ont  étudié  la  teneur 
du  potassium  dans  le  sang,  dans  les  différentes 
formes  de  diabète  sucré.  Dans  les  cas  de  diabète 
simple,  la  kaliémie  plasmatique  est  généralement 
normale,  et  peut  être  parfois  légèrement  augmentée. 

Dans  les  cas  de  diabète  consomptif,  la  kaliémie 
plasmatique  est  nettement  augmentée.  La  kaliémie 
globulaire  et  la  kaliémie  dusang  total  restent  dans  des 
limites  normales.  De  traitement  insulinique  ne  semble 
pas  avoir  d’influence.  Même  après  plusieurs  mois  de 
traitement,  la  kaliémie  plasmatique  reste  encore 
au-dessus  de  la  normale,  tout  en  s’étant,  toutefois, 
légèrement  abaissée. 

Des  recherches  faites  par  ces  auteurs  sur  les  com¬ 
plications  du  diabète,  sur  plusieurs  cas  de  coma  dia¬ 
bétique,  n’ont  ])as  montré  qu’il  existe  une  relation 
entre  ces  nianife.stations  et  le  taux  de  la  kaliémie. 
Ils  n’ont  pas  noté  non  plus  de  modifications  dans  le 
diabète  bronzé. 

Action  neutralisante  du  sérum  diabétique. 

Diverses  théories  pathogéniques  du  diabète  ont 
envisagé  soit  l’existence  d’mie  substance  anormale  : 
la  glycémine  (Dœwi),  soit  l’existence  d’un  pouvoir 
neutralisant  :  l’insuline  du  sérum  sanguin  des  diabé¬ 
tiques  (Mauriac  et  Aubertin).  Dans  une  série  de 

(1)  Rathery  et  Cosmulesco,  Journ.  Phys,  et  Path.  gén., 
t.  XXXII,  1934,  p.  425  ;  c.  Jf.  Soc.  de  biol.,  t.  CX,  1932, 
p.  1264. 

(2)  F.  Rathery  et  Bertoliatti,  Société  de  biologie, 
ler  décembre  1934. 


4  Juillet  IÇ36. 

travaux,  Ratliery  et  Kourilsky  (3,  4,  5)  ont  démontré 
que  le  sang  diabétique  n’empêche  pas  la  fixation 
du  glucose  sur  ses  hématies  et  qu’en  réalité,  la  gly- 
cémine  de  Dœwi  n’existe  pas. 

Monasterio  (6)  a  fait  une  série  de  recherches  de 
contrôle  au  sujet  de  la  conceiition  pathogénique  de 
Mauriac  et  Aubertin,  concernant  leur  théorie  du 
diabète  par  neutralisation.  Selon  cet  auteur,  ce 
])ouvoir  neutralisant  du  sérum  vis-à-vis  de  l'insu¬ 
line  n’existerait  pas.  On  le  trouverait  lorsqu’on  fait 
des  expériences  avec  du  sang  hémolysé.  Il  .serait 
alors  dii  à  l’hémoglobine. 


III.  —  ÉTUDES  EXPÉRIMENTALES  SUR  LE 

MÉTABOLISME  DES  HYDRATES  DE  CAR¬ 
BONE  ET  LA  CÉTOGENÉSE. 

Par  une  méthode  d’injections  lentes  et  conti¬ 
nues  d’adrénaline,  par  voie  vasculaire,  A.  Bau¬ 
douin,  H.  Bénard,  J.  Dewin  et  J.  SaUet  ont  étudié 
l’hyperglycémie  adrénalinique  (7).  A  une  dose 
de  5  centigrammes  par  heure  et  par  kilogramme 
s’est  manifestée  une  hyperglycémie  notable,  dès 
la  première  heure.  Cette  hyperglycémie  n’a  cpxe  peu 
augmenté  en  augmentant  la  dose. 

D’hyperglycémie  apparaît  avec  des  doses  qui  ne 
provoquent  par  l’hypertension.  Cette  hypergly¬ 
cémie.  n’est  pas  déclenchée  à  une  dose  moindre 
lorsque  le  sang  est  injecté  par  voie  mésentérique. 
Des  auteurs  trouvent  cette  constatation  paradoxale. 
Ils  auraient  pensé  que,  par  cette  voie  directe,  l’adré¬ 
naline  agirait  plus  rapidement  sur  le  glycogène  hépa¬ 
tique. 

Étienne  Chabrol  et  Jean  Sallet  (8),  employant 
la  même  méthode  d’injection  continue,  ont  pratiqué 
des  expériences  sur  des  chiens  porteurs  d’mie  fistule 
cholédocienne  avec  exclusion  de  la  vésicule. 

A  l’élévation  de  la  glycémie  correspondait  un 
abaissement  de  la  sécrétion  biliaire.  Il  y  a  donc  là 
une  curieuse  inversion  de  la  glycémie  et  du  flux 
biliaire  sous  l’influence  de  l’adrénaline,  mobilisant 
les  réserves  glycogéniques. 

De  choc  anaphylactique  provoque  de  l’hyper¬ 
glycémie.  Ohguri  (9),  Sato,  Ohguri  et  Wada  (10) 


(3)  Rathery,  Kourilsky  et  M>>"  Gibert,  Société  de  bio¬ 
logie,  28  juillet. 1928. 

(4)  Rathery,  Kourilsky  et  M""  Gibert,  Société  de  bio¬ 
logie,  2  mars  et  9  mars  1929. 

(5)  Rathery  et  Kourilsky,  /4t  Presse  médicale,  6  avril 

1929. 

(6)  G.  Monasterio,  La  Clinica  medica  italiana,  janvier 

1934. 

(7)  Baudouin,  Bénard,  Dewin  et  Sallet,  Société  de  bio¬ 
logie;  9  février  1935  et  21  mars  1936. 

(8)  Étienne  Chabrol  et  Jean  Sallet,  Société  de  bio¬ 
logie,  8  février  1936. 

(9)  Ohguri,  The  Tohokti  Journal  of  experimental  Medi- 
cine,  31  mars  19^5. 

(10)  Sato,  Ohguri  et  Wada,  The  Tohoku  Journal  of  expe¬ 
rimental  Medicine. 
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ont  étudié,  chez  le  chien,  l’hyperglycémie  due  à 
ce  choc.  L’hyperglycémie  apparaît  au  moment  où 
la  tension  artérielle  commence  à  remonter.  Dans  les 
chocs  anaphylactiques  sévères,  l’animal  meurt  avec 
de  l’hypoglycémie. 

L’exclusion  des  nerfs  splanchniques  et  de  la  inédul. 
laire  surrénale  n’a  pas  modifié  ces  réactions. 

Par  une  méthode  physiologique,  ces  auteurs  ont 
étudié  en  même  temps  que  ces  phénomènes  la  sécré¬ 
tion  adrénalinique .  Le  choc  anaphylactique  aug¬ 
mente  la  sécrétion  adrénalinique.  Celle-ci  précède 
l’apparition  de  l’hypertension  et  de  i’hyperglycémie. 

Pautrat  (i),  dans  un  important  travail  sur  la 
phosphatase,  dont  nous  avons  parlé  dansla  précédente 
revue  générale  (1935),  à  propos  du  métabolisme 
du  phosphore,  étudie  également  la  phosphatase 
dans  le  diabète. 

Dans  le  diabète  expérimental  pancréatique, 
Léon  Binet  et  Jean  Pautrat  (2)  ont  étudié  le  taux  de 
la  phosphatafse.  Elle  augmente  immédiatement  après 
la  dépancréatation  et  baisse  sous  l’influence  de 
l’insuline  parallèlement  à  l’hyperglycémie. 

Le  rôle  de  l’insuline  dans  l’équilibre  gly¬ 
cémique  a  été  étudié  par  Ch.  Darnaud  (3). 

Ces  travaux  font  suite  à  la  thèse  de  Lansac  (4) 

Darnaud  résume  ainsi  les  connaissances  actuelles 
sur  le  mode  d’action  de  l’insuline. 

L’action  hypoglycémiante  de  l’insuline  ne  s’effec¬ 
tue  pas  en  abaissant  le  seuil  rénal  pour  les  glucoses- 
Inversement,  le  rôle  du  rein  est  secondaire  pour 
ramener  le  taux  du  sucre  sanguin  au  taux  normal. 
Ce  n’est  pas  par  une  action  directe  de  l’insuhne 
sur  le  sang  que  cette  hormone  exerce  son  action 
hypoglycémiante.  A  l’heure  actuelle,  il  est  impos¬ 
sible  d’affirmer  que  les  produits  de  sécrétion  interne 
des  glandes  vasculaires  sanguines  agissent  sur  l’in¬ 
suline  pour  neutrahser  ou  renforcer  ou  modifier  ses 
propriétés. 

L’action  de  l’insuline  sur  la  glycémie  peut  s’exer¬ 
cer  en  dehors  de  toute  intervention.  La  sécrétion 
de  l’insiüine  continue  même  lorsque  cet  organe  est 
dépourvu  de  toute  connexion  nerveuse.  Bien  que 
l’intervention  du  système  nerveux  ne  fasse  aucun 
doute,  son  influence  est  encore  mal  connue;  de  même, 
inversement,  l’influence  de  l’insuline  sur  le  système 
nerveux  vago-sympatliique  est  certaine,  mais  ses 
modahtés  restent  obscures.  Les  tissus  normaux  sont 
capables  de  retenir  du  sucre  aux  dépens  du  sang  cir¬ 
culant.  L’insuHne  augmente  considérablement  cette 
rétention  lacunaire,  même  chez  le  chien  dépancréaté 
et  chez  le  diabétique. 

Darnaud  résume  ainsi  les  recherches  faites  au 
laboratoire  de  physiologie  de  Toulouse  (professeur 
Soûlas), travaux  antérieurs  à  ses  travaux  persoimels  : 

(1)  J.  PAUTRAT,  Thèse  de  Paris,  1935. 

(2)  LÉON  Binet  et  Jean  Pautrat,  Société  de  biologie, 
23  juin  1934. 

(3)  Cn.  Darnaud,  L’équilibre  glycémique,  Paris,  Baillière, 

1931- 

(4)  Lansac,  Stokage  lacunaire  chez  le  chien  dépancréaté 
(Thèse  de  Toulon,  1934). 


L’ihsuhne  n’est  pas  indispensable  à  la  réalisation 
du  stockage  lacunaire.  L’animal  dépancréaté  en 
garde  la  possibiUté.  L’insuUne  n’apparaît  indispen¬ 
sable,  ni  pour  la  mise  en  réserve  du  glucose,  ni  pour 
sa  hbération  antérieure  et  son  stockage  définitif. 
Le  stockage  dans  les  espaces  lacmiaires,  chez  l’ani- 
nal  diabétique,  ne  peut  se  faire  que  lorsque  le  taux 
de  la  glycémie  dépasse  3  grammes.  L’insuUne 
supjilée  cette  déficience  particulière  ;  l’insuhne  est 
l’élément  régulateur  du  «  tonus  glycémique  ». 

Le  rapport  entre  le  glucose  du  sang  et  le  glucose 
■  tissulaire  est  le  même  chez  le  chien  diabétique  que 
chez  le  chien  normal. 

Les  recherches  personneUes  de  l’auteur  l’amènent 
à  conclure  en  premier  lieu  que  ;  l’animal  dépancréaté 
peut,  comme  mi  animal  normal,  juguler  l’hyper¬ 
glycémie  qui  succède  à  l’inondation  glucose  e  ; 
l’animal  dépancréaté  ne  peut  cependant  pas  abaisser 
sa  glycémie  au-dessous  du  taux  auquel  elle  s’est 
définitivement  stabilisée  après  la  pancréatectomie  ; 
l’insuline  commande  le  niveau  auquel  peuvent  se 
faire,  dans  les  conditions  normales  de  la  vie  de 
l’animal  (dépancréaté  ou  non),  les  échanges  glucosés 
entre  le  sang  et  les  tissus.  Chez  le  chien  normal 
l’injection  intraveineuse  de  faibles  doses  de  glucose 
en  solution  isotonique  n’a  aucun  effet  hyperglycé- 
miant  quelque  peu  durable.  Ces  injections  aboutissent 
le  plus  souvent  à  un  abaissement  du  taux  de  la  gly¬ 
cémie  au-dessous  du  taux  initial.  Ce  résultat  concorde 
donc  avec  les  conclusions  de  Staub  Dhilswortli 
Chez  le  chien  dépancréaté,  non  traité  par  l’insuhne, 
l’hyperglycémie  momentanée  qui  succède  aux  injec¬ 
tions  répétées  de  doses  faibles  de  glucose  est  parfai¬ 
tement  jugulée.  Il  faut  donc  admettre  l’existence 
d’un  régulateur  de  la  glycémie  indépendant  de  l’in¬ 
suhne.  Le  rôle  de  l’insuline  serait  donc  avant  tout 
de  fixer  le  niveau  du  seuil  lacimaire.  A  la  suite  d’in¬ 
jections  répétées  de  glucose,  on  observe,  chez  le 
chien  dépancréaté  et  chez  le  chien  normal,  l’hypo¬ 
glycémie  passagère.  Le  sucre  pourrait  donc,  à  lui 
seul,  abaisser  légèrement  le  niveau  du  seuil  lacu¬ 
naire. 

Darnaud  a  fait  ensuite  mie  série  d’investigations 
cliniques  qui  lui  paraissent  confirmer  les  résultats 
du  laboratoire.  Ainsi,  chez  le  sujet  normal,  l’absorp¬ 
tion  de  deux  morceaux  de  sucre  avant  le  début  du 
repas  supprime  ou  inverse  l’onde  hyperglycémique 
qui  succède  nonnalement  au  repas.  Chez  le  diabé¬ 
tique,  la  même  épreuve  a  donné  des  résultats  diver¬ 
gents  et  Darnaud  pense  que  les  résultats  paraissent 
dépendre  de  l’intégrité  des  espaces  lacunaires  et 
sans  doute  aussi  du  système  nerveux  qui  les  com¬ 
mandent  et  des  vaisseaux  qui  les  irriguent. 

On  trouvera,  dans  l’ouvrage  de  H.  Bierry  et 
P.  Ratliery,  Introduction  à  la  physiologie  du  sucre, 
une  mise  au  pohit  sur  la  cétogenèse. 

Un  récent  ouvrage  de  Paul  Valdiguié  (5)  apporte 
une  contribution  importante  au  luétabohsme  des 

(5)  J?.  Vaedigüié,  Contribution  à  l’étude  du  métabolisme 
des  corps  cétoniques,  Toulouse,  1934. 
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corps  cétoniques.  Iv’acétone  injectée  par  voie  intra¬ 
veineuse  se  répartit  inégalement  dans  le  sang.  Elle 
est  plus  abondante  dans  le  plasma  que  dans  les  glo¬ 
bules.  E’acétone  se  fixe  sur  certains  organes  (cer¬ 
veau)  ;  eUe  est  détruite  par  d’autres  (muscles). 

L’injection  de  l’acide  butyrique  provoque  une 
notable  accumulation  de  l’acide  [i-bydroxybutyrique 
dans  le  sang  et  dans  certains  organes,  tandis  que 
l’acétone  et  l’acide  diacétique  ne  sont  pas  sensi¬ 
blement  accrus.  Chez  les  animaux  diabétiques,  les 
corps  cétoniques  sont  également  inégalement  ré. 
partis  entre  le  plasma  et  les  globules.  Valdiguié  a 
noté  en  particulier  une  production  et  une  fixation 
marquée  d’acétone  par  le  cerveau.  Dans  le  diabète 
humain,  il  n’existe,  en  ce  qui  concerné  la  répartition 
des  corps  cétoniques,  aucmie  différence  essentielle 
avec  le  diabète  expérimental. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  Veildi- 
guié  signale  mi  fait  qui  paraît  très  intéressant,  c’est 
que,  chez  des  animaux  auxquels  il  a  injecté  de  l’acé¬ 
tone  et  de  l'acide  butyrique  inondant  plusieurs  jours, 

1  ’a  utopsi  e  montré  des  lésions  de  dégénérescence 
graisseuse  du  foie. 

Au  poüit  de  vue  pratique,  nous  retenons  denx 
conclusions  intéressantes  :  d’abord  qu’on  ne  peut 
déduire  de  la  concentration  des  corps  cétoniques 
dans  l’urine  la  concentration  de  ces  corps  dans  le 
sang;  ensuite,  que  le  dosage  de  l’acétone  seul  ne 
sufiSt  pas  et  que,  presque  toujours,  le  taux  de  l’acide 
Ij-hydroxybutyrique  est  très  supérieur  à  celui  de  l’acé¬ 
tone  totab  C’est  un  point  sur  lequel  l’mi  de  nous 
n’a  cessé  d’insister. 

On  sait  que,  chez  le  sujet  normal,  la  jeûne  hydro¬ 
carboné  provoque  la  formation  de  corps  cétoniques 
Chez  des  sujets  atteints  d’une  lésion  diffuse  du  foie] 
G.  Dominici  et  G.  Oliva  (i)  ont  constaté  mie  aug¬ 
mentation  de  l’acide  (B-oxybutyrique  du  sang,  supé¬ 
rieur  à  la  normale,  alors  que  l’acétone  ne  donne  que 
peu  de  variations. 

La  cétonémie  à  jeun  est,  selon  G.  de  Flora  (2), 
supérieure  à  la  normale  chez  les  hépatiques.  Les 
deux  auteurs  ci-dessus  conseillent  ce  mode  d’explo¬ 
ration  pouf  étudier  la  valeur  fonctionnelle  du  foie. 

IV.  —  GLANDES  ENDOCRINES. 

Nous  avons  fréquemment  insisté  sur  le  rôle  de 
l’ensemble  des  glandes  endocrines  dans  les  troubles 
du  métabolisme  hydrocarboné  et  dans  le  diabète 
sucré. 

Jean  La  Barre  (3)  revient  sur  cette  notion  et  pense 
que  la  régulation  glycémique  ne  peut  être  assurée 
dans  les  conditions  physiologiques  que  par  le  fonc¬ 
tionnement  harmonieux  d’mi  ensemble  d'endocrines 
(pancréas,  surrénales,  hypophyse,  thyroïde  et  para¬ 
thyroïde). 

(1)  G.  Dominici  et  G,  Ouva,  Minerva  medica,  n®  10, 
10  mars  1932. 

(2)  G.  DE  Flora,  La  Riforma  mcâica,  n®  21,  24  mai  1934. 

(3)  JeAnXa  Barre,  nildicaUs  belges,  1935. 
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On  a  essayé,  par  la  méthode  interféromé- 
trique,  d’étudier  le  fonctioimement  des  glandes 
à  sécrétion  interne  dans  le  diabète  sucré.  Rathery 
et  Laurent  Gérard  (4),  employant  cette  méthode, 
ont  procédé  à  une  étude  critique  chez  l’homme  et 
sont  arrivés  aux  conclusions  suivantes  :  «  Les  recher¬ 
ches  du  pouvoir  fermentaire  du  sérmn  en  utilisant 
la  méthode  intêrférométrique  (technique  de  compa¬ 
raison  avec  les  normales)  n’ont  fourni  que  des  résul¬ 
tats  pour  le  mohis  déconcertants  et  ne  paraissent 
lias  actuellement  pouvoir  donner  des  indications 
de  physiologie  pathologique  de  valeur  quelconque 
touchant  le  diabète,  i) 

L.  Coniil,  U.  Antoniotti  et  J.  Paillas  (5)  ont  éga¬ 
lement  fourni  ici  des  travaux  sur  cette  question  et 
ont  cherché,  par  l’interférométrie,  à  déterminer' 
la  part  respective  des  différentes  glandes  endocrines 
dans  le  diabète  sucré.  Ces  auteurs  estiment,  d’après 
leurs  recherches,  que  l’atteinte  pancréatique  n’est 
pas  indispensable  pour  que  s’étabUssent  des  troubles 
gly co-régulateurs.  Ils  notent,  en  outre,  l’influence 
importante  des  glandes  génitales  sur  le  métabolisme 
hydrocarboné. 

Léon  Binet,  Jean  Verne  et  R.  Messimy  (6)  étudient 
histologiquement  les  glandes  endocrines  du  chien 
dépancréaté  diabétique.  Ces  auteurs  arrivent  à  la 
conclusion  qu’im  hyperfonctionnement  de  l’hjqio- 
.physe  accompagnerait  le  diabète  pancréatique, 
hyperfonctionnement  qui  pourrait  également  jouer 
vai  rôle  pouf  déterminer  des  modifications  dans  les 
sécrétions  thyroïdiemie  et  cortico-siurrénale. 

Nous  avons,  dans  les  précédentes  revues  générale.?, 
relaté  d’ime  façon  détaillée  les  travaux  démontrant 
le  rôle  des  différentes  glandes  endocrines  dans  le 
métabolisme  hydrocarboné  et  dans  le  diabète.  Nous 
nous  bornerons  donc  à  signaler  les  travaux  récents 
concernant  chacune  des  glandes  endocrines. 

Glandes  génitales. 

L.  Comil  et  J.-E.  Paülas  ont  étudié,  dans  une 
série  de  publications,  l’action  hypoglycémiante  de 
l’extrait  testiculaire  dans  le  diabète  (7,  8,  9). 

L’extrait  employé  par  ces  auteurs  est  une  prépa¬ 
ration  aqueuse  de  testicule  de  taureau  traité  à  l’acé¬ 
tone-chloroforme  en  milieu  acide  et  déprotéiné  par 
l’acide  p-phosphorique.,  Un  centimètre  cube  de  l’ex¬ 
trait  aqueux  correspond  à  i  graimne  de  testicule 
frais. 

Injecté  paf  voie  intraveineuse,  l’extrait  —  corres¬ 
pondant  à  10  grammes  de  glande  totale  —  produit 

(  4)  Rathery  et  Laotent  Gérard,  Paris  médical. 

(5)  L-  CoRNiL,  U.  Antoniotti  et  J.  Paillas,  C.  R.  Société 
de  biologie,  n“  2,  1935. 

(6)  Léon  Binet,  Jean  'Verne  et  R.  Messimy,  Société 
de  biologie,  30  juin  1934. 

(7)  L.  CoRNiL  et  J.-E.  Paillas,  Société  de  biologie,  2  fé¬ 
vrier  1935.  .  ^ 

(8)  L.  CORNIL  et  J.-E.  Paillas,  Société  de  médecine  de 
Marseille,  6  et  20  février  1935. 

(9)  L.  CORNIL  et  J.-E.  Paillas,  La  Presse  médicale,  u»  27, 
i®'  avril  1936- 
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chez  les  diabétiques,  dans  les  trois  heures  qui  suivent 
l’injection,  une  baisse  notable,  mais  variable,  de 
la  glycémie.  Injecté  à  des  diabétiques,  cet  extrait 
a  réagi  favorablement  dans  4  cas  sur  5.  Les  auteurs 
émettent  l’hypothèse  que  l’action  hypoglycémiante 
de  l’extrait  testiculaire  chez  les  diabétiques  pour¬ 
rait  s’expliquer  par  le  fait  que,  chez  l’animal,  les 
injectionsd’extraittesticulaireprovoquentuue  hyper 
plasie  et  une  hypergenèse  diffuse  des  îlots  de  Lan¬ 
gerhans. 

Le  traitement  par  l’extrait  testicidaire  ne  paraît 
avoir  eu  un  effet  vraiment  probant  que  sur  les  dia¬ 
bètes  types  présentant  un  «  appoint  testiculaire  ». 
Les  auteurs  ont  déterminé  cet  appoint  ]5ar  la  mé¬ 
thode  de  l’interférométrie  par  des  recherches  que 
nous  avons  signalées  plus  haut. 

Odio  de  Graiida  (i)  a  employé,  chez  le  diabétique, 
un  extrait  testiculaire  qui  ne  contiendrait  que  la 
sécrétion  interne  de  l’organe  et  aurait  obtenu  des 
améliorations  nettes. 

Dès  1929,  nous  avons  signalé  les  travaux  de  Car¬ 
not,  Terris  et  Caroh,  de  Rathery  et  Maurice  Rudolf, 
de  Rathery,  Kourilsky,  Gibert  et  MH»  Laurent, 
mettant  en  évidence  le  rôle  de  la  fonction  ovarienne 
et  de  la  folliculine  dans  le  métabolisme  des  hydrates 
de  carbone  et  dans  le  diabète. 

J. -A.  CoUazo  et  P.  Bonilla  Marti  (2)  ont  injecté 
de  la  folliculine  à  des  chiennes.  Ils  ont  observé  ime 
élévation  du  taux  de  la  glycémie  et  de  la  lactaci¬ 
démie.  Par  cette  action,  ils  raijprochent  la  folli¬ 
culine  de  l’adrénaline. 

Chez  des  chiennes  castrées,  Sendrail  et  Rieunau  (3) 
ont  constaté  une  glycémie  plus  basse  en  valeur  abso¬ 
lue  et  une  moindre  sensibilité  à  l’insuline. 

Selon  Vallejo  (4),  l’apparition  du  diabète  coïnci¬ 
derait,  chez  la  femme,  dans  86  p.  100  des  cas,  à  une 
période  d’insuffisance  ovarienne  (castration,  méno¬ 
pause  naturelle).  Dans  12  p.  100  de  ces  cas,  il  s’agit 
de  troubles  ovariens  fonctionnels  et  il  nous  semble 
difficile  de  déterminer  si  ces  troubles  sont  primitifs 
ou  secondaires  à  l’état  diabétique. 

Parathyroïde. 

La  parathyroïde,  paraît  avoir  une  action  hypo¬ 
glycémiante.  Déjà,  Zmiz  et  La  Barre  (5)  avaient 
signalé  cette  action.  Ferramiini  (6),  injectant  chez 
des  sujets  normaux  '2  centigrammes  d’extrait  para- 
thyroïdien,  a  également  observé  une  diminution  du 
taux  de  la  glycémie.  Ce  même  auteur  (7).  injectant 
de  l’extrait  parathyroïdien  à  des  diabétiques,  a  noté 

(1)  Odio  de  Granda,  Rcvista  de  mcdicina  y  cirugia  de 
a  Habana,  30  mars  1935. 

(2)  J. -A.  CoLLAZO  et  F.  Bonilla  Marti,  Aimâtes  de  méde¬ 
cine,  novembre  1935.  ' 

(3)  Sendrail  et  Rieunau,  Société  de  biologie,  16  juin 

(4)  A.  Vallejo,  Archivos  de  mcdicina,  cirugia  y  especia- 
lidades,  5  mai  1934. 

(5)  ZUNZ  et  I.A  Barre,  Société  de  biologie,  1933,  p.  1544. 

(6)  Ferrannini,  Il  PoUcUnico,  mai  1935,  t.  XblI. 

(7)  Ferrannini,  Il  Policlinico,  t.  XI.II,  i»r  juin  1935 


une  diminution  de  la  glycémie  et  de  la  glycosurie. 

Ayant  constaté,  chez  un  diabétique,  des  calci¬ 
fications  sous-cutanées,  de  l’hypercalcémie,  en  même 
temps  qu’un  diabète,  Guerrieri  (8)  émet  l’hypothèse 
qu’il  pourrait  s’agir  d’mie  atteinte  endocrinienne 
complexe,  où  s’associeraient  parathyroïde  et  pan¬ 
créas.  Signalons,  à  ce  propos,  une  étude  de  Howard 
F.  Root,  Priscilla  White  et  Alexander  Marble  (9), 
sur  les  anomalies  des  dépôts  calciques  chez  les  dia¬ 
bétiques,  qui  se  manifestent,  soit  par  des  excès  de 
dépôt,  soit  par  des  défauts  de  calcification.  Les 
auteurs  insistent  sur  l’importance  qu’il  y  a  à  .sur¬ 
veiller,  en  particulier  dans  le  régime  des  enfants 
diabétiques,  la  ration  de  calcium  et  de  jihosphore. 

Thyroïde. 

Des  observations  cliniques  et  des  faits  expéri¬ 
mentaux  ont  paru  montrer  que  l’apparition  d’im 
syndrome  hypothyroïdien  ou  la  thyroïdectomie 
pouvaient  améliorer  le  diabète.  R.-W.  Wilder, 
R.-F.  Forster  et  J.  de  Pemberton  (10),  partant  de 
ces  données,  ont  pratiqué,  chez  un  diabétique  jeune, 
et  à  sa  demande,  une  thyroïdectomie  totale.  A  la 
suite  de  cette  opération,  la  diabète  fut  certamement 
amélioré,  mais  cette  amélioration  n’était  pas  assez 
importante  pour  que  ce  traitement  puisse  prendre 
une  valeur  jiratique. 

Chez  une  malade  atteinte  de  légère  hyperthy¬ 
roïdie,  Hills,  J.-C.  Sharpe  et  L.-N.  Gay  (11)  ont 
constaté  qu’ après  une  thyroïdectomie  subtotale, 
le  diabète  ne  s’était  nullement  amélioré. 

Gabrielli  (12),  chez  4  malades  atteints  de  maladie 
de  Basedow,  a  constaté  l’existence  de  troubles  de 
la  glycorégulation,  par  une  hyperglycémie  à  jeun 
et  par  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  alimentaire. 
Ces  troubles  ont  disparu  ou  se  sont  très  atténués 
adirés  la  thyroïdectomie. 

Hypophyse. 

Le  fait  saillant  de  ces  dernières  aimées  a  été  la 
démonstration  faite  par  Houssay  de  l’action  diabé- 
togène  de  l’antéhypophyse.  Cette  action  serait  une 
action  directe  et  ne  se  ferait  pas  par  l’intermédiaire 
de  la  surrénale  (13). 

Cette  conception  du  mécanisme  de  l’extrait  du 
lobe  antérieur  de  l'hypophyse  s’oppose  à  celle  de 
Hans  Haluidel  (14),  pour  qui  cette  hormone  n’agirait 
que  lorsque  la  surrénale  est  intacte. 

(8)  T.  Guerrieri,  Il  Policlinico,  t.  XI.I,  17  décembre  1934. 

(9)  Howard  F.  Itoox,  Priscilla  Wiiite  et  Alexander, 
The  Archives  of  internai  Medicine,  janvier  1934. 

(10)  R.-W.  Wilder,  R. -F.  Forster  et  J.  de  Pemberton, 
Ilndocrinology ,  juillet  1934. 

(11)  R.-G.  Hills,  J.-C.  Sharpe  et  R.-N.  Gay,  Bulletin  of 
the  Johns  Hopkins  Hospital,  septembre  1934. 

(12)  15.  Gabrielli,  Gironalc  vcncto  di  scienze  mcdiche, 
juiiict  1934. 

(13)  B. -A.  Houssay  et  Roir,  Société  de  biologie,  9  novembre 
1935- 

(14) )Hans  Hahndel,  Rivista  di  patologia  nervoso  e  mentale, 
fasc.  2,  mars-avril  1936. 
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Anselmiiio  et  HofEmann  (i)  ont  extrait  du  sang 
une  substance  qui  diminue  le  glycogène  du  foie  et 
qui  serait  identique  à  ime  substance  extraite  du  lobe 
antérieur  de  l'hypophyse.  Cette  substance  appa¬ 
raîtrait  dans  le  sang  après  administration  d’hydrates 
de  carbone.  Cette  substance  n’apparmt  plus  lorsque 
l’hypophyse  a  été  extirpée. 

Par  des  métliodes  d’ultrafiltration,  ces  mêmes 
auteurs  ont  extrait  du  lobe  antérieur  deux  hormones 
dont  l’ime  agit  sur  le  glycogène  du  foie,  l’autre  sur 
les  corps  cétoniques  (2). 

Rate. 

he  rôle  joué  par  la  rate  dans  le  métabolisme  des 
glucides  a  fait  l’objet  d’im  certain  nombre  de  recher¬ 
ches,  dont  nous  avons  déjà  eu  l’occasion  de  parler 
dans  nos  précédentes  revues  générales.  Nous  rap¬ 
pellerons  que,  dès  1934,  après  les  travaux  de  Ch.  Ri¬ 
chet  sur  cette  question,  Rathery,  Bierry  et  Be- 
vina  (3)  avaient  constaté,  que  l’ablation  de  la  rate, 
chez  les  chiens,  entraîne  ime  augmentation  du  sucre 
libre  et  du  sucre  protéidique.  Ils  ont  suivi  les  recher¬ 
ches  de  Noël  Fiessinger  et  de  ses  collaborateurs, 
de  Escudero,  qui  out  été  analysées  précédemment  (4). 

Bierry  et  Rathery  (5),  Ratliery,  Cosmulesco  et 
Grignon  (6)  reviennent  sur  cette  question  à  l'occasion 
de  recherches  qui  ont  porté  sur  trois  points  ;  1°  l’ac¬ 
tion  de  l’extrait  de  rate  sur  les  glycémies  libre  et 
protéidique  ;  2“  l’action  de  l’extrait  de  rate  sur  les 
variations  des  glycémies  consécutives  à  l’ingestion 
de  glucose  ;  30  l’action  de  cet  extrait  sur  les  varia¬ 
tions  des  glycémies  à  la  suite  de  l’injection  d’insu¬ 
line  combinée  à  l’ingestipn  de  glucose. 

A  la  suite  de  leurs  travaux,  les  auteurs  concluent 
en  ces  termes  :  l’injection  intraveineuse  d’extrait  de 
rate  détermine  en  général,  chez  les  diabétiques 
(8  cas  sur  10),  une  baisse  plus  ou  moins  marquée  du 
sucre  libre.  Son  maximum  est  atteint  au  bout  d’une 
heure  et  demie,  et  la  décroissance  se  note  au  bout  de 
deux  heures  et  demie  à  trois  heures. 

Be  sucre  protéidique  baisse  également  et  la  baisse 
maxinia  est  atteinte  dès  la  première  demi-heure. 

B’association  d’injection  intraveineuse  d’extrait 
de  rate  pendant  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  pro¬ 
voquée  iJar  ingestion  de  glucose  chez  les  diabétiques 
retarde  l’apparition  de  l’hyperglycémie  sucre  libre, 
mais  semble  en  augmenter  la  durée  et  l’intensité. 
En  ce  qui  concerne  le  sucre  jtrotéidique,  on  note 
une  tendance  nette  à  la  diminution. 

(1)  Anselmino  et  Hofpmann,  Klinîsche  Wochenschrift, 
21  juillet  1934. 

(2)  Anselmino  et  IIOFPMANN,  KHuische  Wochenschrift, 
21  juillet  1934. 

(3)  F.  Rathery,  Bierry  et  M”'  Bevina,  C.  R.  Société 
de  biologie,  t.  XCI,  1924,  p.  537. 

(4)  Rathery  et  Rudolp,  Revue  générale  sur  les  maladies 
de  la  nutrition  (Paris  médical,  i”''  juillet  1933). 

(5)  H.  Bierry  et  Rathery,  Introduction  à  la  physiologie 
des  sucres,  p.  387,  i  vol.,  J.  B.  Baillière  et  fils,  1935. 

(6)  Rathery,  Cosmulesco  et  Grignon,  La  Presse  médi¬ 
cale,  II»  47,  13  juin  1934. 
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B’association  d’injection  intraveineuse  d’extrait 
de  rate  augmente  {2  cas  sur  3)  quelquefois  remar¬ 
quablement  l’effet  de  l’insuline  sur  le  sucre  libre 
pendant  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée  ; 
le  sucre  protéidique  présente  des  variations  diffé¬ 
rentes. 

Rathery,  Cosmulesco  et  Grignon  pensent  qu’il 
serait  peut  être  avantageux,  dans  quelques  cas  de 
diabète,  d’utiliser  l’action  favorisante  que  l’extrait 
de  rate  exerce  sur  l’insuline. 

Ces  conclusions  sont  à  rapprocher  de  celles  de 
Noël  Fiessinger  et  Cattan,  qui  pensent  que  la  rate 
élabore  une  substance  h37poglycémiante,  indépen¬ 
dante  de  l’insuline,  et  qu’ils  qualifient  d’hormone 
«  de  seconde  hgne  ». 

Signalons  encore,  sur  cette  question,  les  récents 
travaux  de  Polonovski,  Warembourg  et  Driessens  (7), 
qui  estiment  que  les  extraits  de  rate  favorisent  la 
dégradation  des  produits  intermédiaires  du  méta¬ 
bolisme  glucidique. 

V.  —  RECHERCHES  CONCERNANT 
L’ INSULINE. 

On  sait  que  Santenoise  a  isolé  et  caractérisé  une 
hormone  pancréatique  sans  action  hypoglycémiante  : 
la  vagotonine.  Franck  apporte  un  travail  d’ensemble 
sur  la  vagotonine  et  le  système  organo-végétatif. 
B’administration  de  la  vagotonine  traduit  avant  tout 
une  prédominance  du  parasympathique. 

Santenoise,  Brieu,  F'uchs  et  Stankoff  (8)  ont  mis 
au  point  une  technique  de  purification  des  extraits 
insuliniens  qui  permet  d’obtenir  de  l’insuline  cris¬ 
tallisée  exemjite  de  vagotonine. 

Be  degré  de  purification  de  l’insuline  pourrait, 
selon  Nitzescu  et  St.  Secareanu  (9),  être  contrôlé 
rapidement  par  im  procédé  qui  permet  d’apprécier, 
in  vitro,  le  degré  de  pureté.  On  emploie  le  ferro- 
cyanure  de  potassium,  qui  permet  de  précipiter 
l’insuline  de  ses  solutions  acides,  quantitativement, 
et  de  l’isoler  des  produits  impurs. 

Jean  Ba  Barre  s’attache  depuis  jilusieurs  aimées 
à  l’étude  du  mécanisme  de  la  sécrétion  insuUniquc. , 
Far  une  .série  d’expériences  —  dont  le  temps  princi¬ 
pal  consiste  dans  l’injéction  intraduodénale  d’tme 
solution  à  5  p.  i  000  d’acide  chlorhj'drique  —  cet 
auteur  (10)  tend  à  démontrer  que  l’abondante  sécré¬ 
tion  externe  du  pancréas  que  provoque  cette  injec¬ 
tion  s’accompagne  d'hypoglycémie,  avec  probable¬ 
ment  hypersécrétion  d'insuline.  Mais,  chez  les  chiens 
dépancréatés,  cette  expérience  provoque  également 
ime  chute  de  la  glycémie.  Cet  auteur  estime  donc 
que,  par  l'intermédiaire  de  la  sécrétion  duodénale 

(7)  Polonovski,  Warembourg  et  Driessens,  Société 
de  biologie,  8  juillet  1935. 

(8)  Santenoise,  Brieu,  Fucus  et  Stankopp,  Société  de 
biologie,  25  avril  1936. 

(9)  Nitzescu  et  St.  Secareanu,  Bull,  de  la  Société  de 
chimie  biologique,  n»  1,  1935. 

(10)  Jean  Ba  Barre,  Btilletin  de  l'Académie  royale  de  Bel¬ 
gique,  14  juillet  1934. 
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seule,  l'organisme  est  capable  d’agir  sur  le  métabo¬ 
lisme  des  sucres. 

Ivucchi  (i)  a  fait  une  série  de  recherches  en  trans¬ 
posant  ces  expériences  sur  l’homme.  Le  plus  souvent, 
la  glycémie  a  subi  une  baisse  sensible,  mais  pas 
d’une  façon  constante. 

Cozzutti  (2)  aurait  obtenu  le  même  résultat  par 
le  simple  sondage  duodénal,  sans  injecter  aucune 
substance. 

Rathery,  André  Choay  et  de  Traverse  (3)  ont  isolé 
de  la  muqueuse  jéjunale  un  principe  hypoglycémiant 
qui  détermine  chez  le  lapin  des  chutes  de  glycémie 
de  75  p.  100.  Ces  chutes  glycémiques  s’accompagnent 
de  convulsions. 


V/.  —  TRAITEMENT  DU  DIABETE. 

A.  —  De  la  conduite  générale  du  traitement. 

Un  certain  nombre  de  diabétologues  ont  voulu 
donner  à  la  recherche  de  la  glycémie,  dans  la  sur¬ 
veillance  du  diabétique,  la  préférence  à  la  glycosurie. 
Sans  vouloir  diminuer  en  quoi  que  ce  soit  la  valeur 
de  la  recherche  de  la  gl3'cémie  chez  les  diabétiques, 
Rathery  n’hésite  pas  à  affirmer  que  serd  l’état  de 
la  glycosurie  doit  servir  de  base  à  la  conduite  du 
traitement  du  diabétique.  Il  base  cette  conception 
sur  des  argumente  d’ordre  pratique,  scientifique  et 
thérapeutique. 

La  recherche  de  la  glycémie  est  une  recherche 
difficile,  nécessitant,  pour  être  correcte,  une  prise 
de  sang  veineuse.  Elle  est  dispendieuse  lorsqu’elle 
doit  être  effectuée  fréquemment.  A  côté  de  ces  argu¬ 
mente  d’ordre  pratique,  se  placent  des  argumente 
scientifiques  de  plus  de  valeur.  Il  n’y  a  pas  de  paral- 
léhsme  entre  le  taux  de  la  glycémie  et  celui  de  la 
glycosurie.  La  glycémie  est  variable  suivant  l’heurè 
de  la  journée.  Les  fortes  hyperglycémies  sont  loin 
de  correspondre  aux  diabètes  les  plus  graves.  Enfin, 
les  argumente  thérapeutiques  sont  particuhèrenient 
puissants.  Avec  la  disparition  de  la  glycosurie,  les 
troubles  foiictiomiels  du  diabète  disparaissent,  bien 
que  la  glycémie  reste  élevée.  En  cas  d’écart  de  ré¬ 
gime,  la  glycosurie  réapparaît  ou  s’élève  souvent 
avant  que  la  glycémie  ne  se  modifie.  Chez  un  diabé¬ 
tique  rendu  aglycosurique  par  le  régime,  la  tentative 
d’abaisser  la  glycémie,  soit  par  une  accentuation 
du  régime,  soit  par  ime  augmentation  de  l’insuHne, 
n’aboutit  plus  souvent  qu’à  l’amaigrissement  ou  à 
des  accidente  d’intolérance  insulinique.  Vouloir  à 
toute  force  faire  retomber  la  glycémie  à  la  normale 
chez  xm  diabétique  rendu  aglycosurique  mais  res¬ 
tant  hyperglycémique,  est  mie  oeuvre  le  plus  souvent 
vaine,  inutile  et  parfois  dangereuse.  La  glycémie 
doit  néanmoins  être  recherchée  chez  tout  diabétique 

(1)  Lucchi,  Minerva  medica,  8  décembre  1933. 

(2)  CozzuiTi,  La  Riforma  medica,  5  mai  1934. 

(3)  Rathery,  André  Choay  et  De  Traverse,  Académie 
des  sciences,  8  juin  1936. 


au  début  du  traitement  et  chaque  fois  qu’on  se  pré¬ 
pare  à  instituer  un  traitement  insuhnique. 

B.  —  Régime. 

On  sait  que  Stolte  a  proposé  un  régime  du  diabète 
qu’il  appelle  le  «  régime  libre  surveillé  ».  Ce  régime 
a  été  employé  par  Ercklentz  (4),  depuis  deux  années 
systématiquement.  Ajirès  avoir  mis  le  malade  pen¬ 
dant  un  certain  temps  à  un  régime  mixte  relative¬ 
ment  restreint  en  hydrates"  de  carbone  (75  à 
100  grammes  d’hydrates  de  carbone  suivant  le  poids 
du  sujet),  Ercklentz  y  ajoute  de  l’insuline  s’il  n’ob¬ 
tient  pas  l’aglycosurie.  Ensuite,  le  malade  peut 
manger  autant  d’hydrates  de  carbone  qu’il  lui  plaît, 
et  la  dose  d’insuline  est  adaptée  à  cette  ingestion. 

Après  quelques  jours,  le  malade  a  tendance  à  se 
stabiliser  lui-même  spontanément  à  un  taux  d’hy¬ 
drates  de  carbone  de  150  à  200  grammes,  et  on  réa¬ 
dapte  l’insuline  à  ce  régime. 

C.  —  Insuline. 

Nous  avons  déjà,  dans  nos  précédentes  revues 
générales,  insisté  sur  la  problème  social  que  pose 
la  diabète  sucré.  Cette  question  est  surtout  impor¬ 
tante,  vu  le  prix  relativement  élevé  de  l’insuHne  qui, 
pour  beaucoup  de  malades,  représente  une  charge 
excessive.  Pour  remédier  à  cet  état  de  choses,  on  a 
créé,  en  Itahe,  des  centres  ambulatoires  où  les  diabé¬ 
tiques  pauvres  peuvent  être  conseillés,  contrôlés  et 
dans  lesquels  on  procède  à  une  distribution  gratuite. 
Cette  organisation  est  exposée  par  le  professeur 
Ascoli  (5)  dans  un  récent  article.  Cette  organisation, 
quoique  encore  peu  étendue,  rend  de  grands  services 
en  Italie  et,  en  fin  de  compte,  est  moins  coûteuse  que 
l’hospitalisation  des  diabétiques.  Joshn  (6)  expose 
dans  un  article  la  coopération  qu’on  pourrait  pro¬ 
jeter  en  ce  qui  concerne  l’organisation  sociale  du 
traitement  des  diabétiques. 

On  sait  qu’à  l’heure  actuelle,  il  n’existe  aucmie 
voie  d’introduction  autre  pour  l’insuhne  que  celle 
par  injection  sous-cutaiiée  ou  intramusculaire. 

Hugo  Pribram  [(7)  aurait  obtenu  un  abaissement 
de  la  glycémie  par  des  onctions  cutanées  avec  de 
l’insuline. 

L’horaire  d’administration  de  l’insuline 
influe  indiscutablement  de  façon  importante  dans 
son  activité.  Le  plus  souvent,  011  fait  les  injections 
peu  de  temps  avant  le  repas.  Pour  avoir  une  action 
efficace  de  l’insuline,  Fr.  Sciclounofïet  Eric  Martin  (8) 
recommandent  de  faire  l’injection  d’insuUne  plus 
lom  des  repas.  Ainsi,  l’hyperglycémie  qui  suit  le 

(4)  Ercklentz,  Deutsche  mcdizinische  Wochenschrift,  29  no¬ 
vembre  1935. 

(5)  Ascoli,  Paris  médical,  21  avril  1935. 

(6)  JosLlN,  The  New  England  Journal  of  Medicine,  22  mars 
1934- 

(7)  Hugo  Pribram,  Klin.  IToc/i.,  u”- 43,  26  octobre  1935. 

(8)  Fr.  Sciclounoff  et  Eric  Martin,  Schwezn.  med.  Woeh., 
n“  52,  28  décembre  1935. 
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repas  serait  amortie  ou  même  nulle.  Nous  pensons, 
pour  notre  part,  qu’on  ne  saurait  donner  une  ligne 
de  conduite  absolue  et  que  le  moment  de  l’injection 
optimum  est  variable  d’un  diabétique  à  l’autre. 

La  guérison  réelle  du  diabète  par  l’insulino¬ 
thérapie  n’est  peut-être  pas  un  fait  absolument  im¬ 
possible,  mais,  néanmoins,  ime  très  rare  exception. 

De  même,  il  est  très  exceptiomiel  qu’au  cours 
d’un  diabète  consomptif,  ou  pxiisse  réduire  progres¬ 
sivement  la  dose  d’insuline.  Nous  pensons  qu’on 
ne  puisse  qu’exceptionneUement  admettre  la  concep¬ 
tion  de  W.  Nonnenbruch  (i)  qui  admet  que  le  pan¬ 
créas  peut  être  guéri  progressivement  par  l’insulmo- 
thérapie  et  qu’on  puisse  être  amené  ainsi  à  réduire 
progressivement  les  doses  d’insuline.  Si  de  tels  phé¬ 
nomènes  existent,  ils  sont  absolument  exceptionnels. 
Pour  notre  part,  nous  pensons  que  de  pareilles  amé- 
Uorations  sont  souvent  contemporames  d’une  amé¬ 
lioration  de  la  tolérance  passagèrement  abaissée 
antérieurement. 

Un  des  faits  les  plus  frappants  de  l’insuhiiothérapie 
est  d’avoir  modifié  du  tout  au  tout- le  pronostic 
autrefois  rapidement  fatal  du  diabète  juvénile. 
Ainsi,  tous  les  médecins  qui  suivent  des  diabétiques 
ont  pu  amener  à  l’âge  adulte  des  enfants  atteints  de 
diabète  et  qui,  autrefois,  auraient  succombé  depms 
longtemps. 

Ainsi  Mouriquand  et  J.  Savoye  (2)  ont  pu  présenter 
im  jeune  homme  de  vingt  ans  atteint  de  diabète  et 
soumis  à  l’insulinothérapie  depuis  onze  ans.  Sa 
croissance  est  normale  et  son  état  général  est  par¬ 
fait.  Il  peut  mener  une  vie  normale. 

Néanmoins,  il  est  fréquent  qu’il  survienne,  au 
cours  de  la  croissance  des  enfants  diabétiques  correc¬ 
tement  soignés,  des  troubles  du  développement. 

Mais  nous  avons  observé  des  diabétiques  jeunes 
traités  depuis  huit  à  dix  ans,  chez  lesquels  la  crois¬ 
sance  est  absolument  normale. 

Marcel  Labbé  et  J.-D.  Gringoire  (3)  ont  constaté 
que,  pour  75  cas  de  diabète  infantile,  il  y  a  eu,  à 
partir  de  l’apparition  du  diabète,  im  retard  de  la 
croissance  staturale.  Il  y  aurait  également  des 
troubles  dans  le  développement  sexuel  et  un  retard 
dans  l’apparition  de  la  puberté.  Les  auteurs  se 
demandent  si  le  pancréas  ne  jouerait  pas  mi  rôle 
dans  la  croissance. 

Insulino-sensibilité.  — •  L’insulino-sensibihté  a 
fait  l’objet  d’ime  série  de  travaux.  Sendrail  et  Blan- 
cardi  (4),  Blancardi  (5)  ont  étudié  plus  particuliè¬ 
rement  l’action  du  travail  musculaire  sur  la  sensi¬ 
bilité  à  l’insuline.  Blancardi  a  vérifié  expérimenta¬ 
lement  les  modifications  de  la  tolérance  à  l’insuline. 
L’exercice  musculaire,  chez  le  chien  normal,  accen- 

(i)  Nonnenbruch,  Med.  Klin.,  n“  44,  i®''  novembre  1934. 

-  (2)  Mouriquand  et  Savoye,  Soc.  méd.  des  hâp.  de  Lyon, 
18  juin  1935. 

(3)  ^URCEI,  I,ABBÉ  et  J.-D.  Gringoire,  Soc.  méd.  des  hâp. 
de  Paris,  29  juin  1934. 

(4)  Se.vdraii,  et  Blancardi,  Société  de  biologie,  23  juillet 

1932- 

(«)  Blancardi,  Thèse  de  Toulouse,  1932. 
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tue  l’action  dépressive  de  l’insuline  sur  la  glycémie. 

Mauriac  et  Traissac  (6,  7)  signalent  certains  cas 
de  diabète  juvénile  à  réaction  insulinique  intense 
et  brève.  L’injection  de  l’insuhne  exerce,  sur  ces 
sujets,  mie  action  violente  déterminant  une  baisse 
de  la  glycémie  jusqu’au  chiffre  critique,  mais  l’ac¬ 
tion  de  l’insiiline  est  aussi  brève  que  démesurée. 
Il  en  résulte  le  paradoxe  frappant  d’une  glycosxuie 
jiersistante  (sur  les  urines  de  quarante-huit  heures) 
malgré  la  coexistence  d’accidents  hypoglycémiques. 

Cette  sensibilité  particulière  des  enfants  diabé¬ 
tiques  est  également  signalée  par  Leslie  Cale  (8). 
Les  accidents  hypoglycémiques  sont  fréquents. 

P.  Ratliery,  Froment  et  Bargeton  ont  faitim  tra¬ 
vail  d’ensemble  sur  l’insuhno-sensibUité  chez  les 
malades  traités  par  l’insuline.  Ils  distinguent  deux 
aspects  de  l’hypersensibihté  à  l’instüine.  ;rh5rper- 
sensibUité  permanente  et  l’hypersensibilité  inter¬ 
mittente.  Bien  qu’ayant  toujours  ime  glycémie 
élevée  et  de  la  glycosurie,  les  sujets  présentant  de 
l’hypersensibilité  permanente  font,  lorsqu’on  aug¬ 
mente  la  dose  d’insidine,  des  manifestations  hypo¬ 
glycémiques  sans  que,  pour  cela,  dans  certains  cas 
tout  au  moins,  les  troubles  humoraux  diabétiques 
ne  disparaissent.  L’hypersensibihté  intermittente 
survient  à  date  variable  chez  certains  sujets,  bien 
qu’on  n’ait  rien  modifié  au  régime,  ni  à  la  dose 
d’msuHne. 

Ratliery,  Froment  et  Bargeton  discutent  les  pro¬ 
blèmes  physiopathologiques  que  pose  cette  hyper- 
sensibihté  (9).  Ils  pensent  que  l’hypersensibihté  est 
moins  due  à  rhisuline  qu’au  terrain  et,  en  parti- 
cuher,à  la  variabilité  de  la  glycémie  de  certains  dia¬ 
bétiques  d’un  jour  à  l’autre  et  au  cours  de  la  même 
journée.  Enfin,  le  métabohsme  glucidique  n’est  pas 
exclusivement  réglé  par  la  sécrétion  pancréatique, 
l’insiihne,  mais  par  un  complexe  hormonal,  dont 
nous  ne  faisons  qu’entrevoir  les  éléments.  Ainsi,  d’une 
façon  (permanente  ou  intermittente,  une  variation 
de  fonctionnement  de  l’une  ou  l’autre  de  ces  glandes 
endocrines  peut  modifier  l’action  de  l’insiiline. 

Les  conclusions  pratiques  auxquelles  aboutissent 
les  auteurs  se  résume  ainsi  :  impossibilité  de  fixer 
régime  et  doses  d’instüine  d’ime  façon  définitive, 
nécessité  de  surveillance  constante  du  sujet  soumis 
à  l’insulinothérapie,  adaptation  individuelle  à 
chaque  diabétique  du  nombre  et  de  l’horaire  des 
injections  d’insuline.  ' 

On  observe  parfois  une  hypersensibilité  d’ori¬ 
gine  anaphylactiquejde  certains  sujets  à  l’insu¬ 
line.  Il  s’agit  de  phénomènes  allergiques  que  certains 
malades  présentent  avec  une  marque  d’insuline  et 
pas  avec  d’autres.  Cette  question  a  fait  l’objet  d’im¬ 
portant  travaux  de  Cade,  Gâté,  Barrai,  Roux,  dont 
nous  avons  parlé  au  cours  de  précédentes  revues 

(6)  P.  Mauriac  et  Traissac,  Paris  médical,  7  juillet  1934. 

(7)  M.  Traissac,  Le  diabète  sucré.  Questions  controversées, 
I  vol.,  Masson. 

(8)  Leslie  Cale,  The  Lancet,  12  novembre  1934. 

(9)  F.  Rathery,  Froment  et  Bargeton,  Schwez.  med. 
Wochenschrift,  n»  18,  1936. 
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,générales.  Si,  malgré  le  changement  de  marque  d'in¬ 
suline,  ces  phénomènes  persistent,  on  pourrait  obte¬ 
nir,  d'après  W.-S.  CoUens,  G.  Lerner,  S.  Fialkie  (i), 
une  suppression  de  ces  phénomènes  en  injectant 
trois  fois  par  semaine  de  Thistamine,  à  doses  pro¬ 
gressives  d'un  dixième  de  miUigramme  ;  ainsi  ces 
accidents  pourraient  disparaître  définitivement. 

Selon  Hunscheidt  (2),  cette  hypersensibihté  pour¬ 
rait  être  combattue  efficacement  par  l’injection 
simultanée  de  gluconate  de  calcium.  L.  Boyer  (3)  a 
obtenu  la  désensibilisation  par  des  injections  intra¬ 
dermiques  d’insuHne  en  grande  dilution. 

Insulino-résistance.  —  Nous  avons,  dans  nos 
précédentes  revues  générales,  exposé  à  plusieurs 
reprises  la  question  de  l’insulino-résistance,  et  nous 
avons  signalé  une  série  de  cas  de  coma  diabétique 
insulino-résistant. 

Rathery  (4)  en  rapporte  un  nouveau  cas  im  peu 
particulier.  Un  malade,  atteint  de  coma  diabétique, 
sort  de  ce  coma  après  le  traitement  insulinien  appro¬ 
prié.  Deux  jours  après,  il  fait  une  pneumonie.  Au 
cours  de  cette  pneumonie,  le  malade  ne  retombe  pas 
dans  le  coma  diabétique,  mais  meurt  néanmoins 
en  présentant  une  hyperglycémie  considérable  supé¬ 
rieure  à  celle  qu’il  avait  présentée  au  cours  du  coma. 
D’insuline  a  donc  évité  le  déclenchement  des  phéno¬ 
mènes  d'acidose  et  de  coma,  mais  n’a  pas  empêché 
l’élévation  de  la  glycémie.  Ces  dissociations  de  l’effet 
de  l’insuline  méritent  d’être  signalées. 

Au  cours  d’une  gangrène  diabétique  récidivante, 
Rathery  a  noté  de  l’insulino-résistance.  De  malade 
n’était  pas  constamment  insulino-résistant,  mais 
présentait  vme  sensibiUté  très  variable  à  l’insuline,  et, 
malgré  un  traitement  d'insuline  prolongé,  le  diabète 
s’est  aggravé  et  la  résistance  à  l’insuline  s’est  carac¬ 
térisée  par  l’éclosion  d’un  coma  diabétique  typique 
au  cours  d’une  cure  insuUnique  intensive. 

Au  cours  d’mi  diabète  s’accompagnant  d’un  gros 
foie  où  l’autopsie  révélera  des  lésions  de  diabète 
bronzé,  Engel  (5)  a  observé  de  l’insulino-résistance. 
Malgré  des  doses  considérables  d’insuline,  200  unités 
plusieurs  fois,  on  ne  parvient  pas  à  abaisser  la  gly¬ 
cémie  ni  rédui»e  la  glycosurie.  D’auteur  pense  que 
l’insuffisance  hépatique  a  été  la  cause  de  l’inefficacité 
de  l’insuline.  Monasterio  (6)  a  fait  tme  série  de 
recherches  expérimentales  sur  l’insulinp-résistance. 

A  l’exception  de  l’adrénaline,  aucune  autre  sub¬ 
stance  ni  processus  infectieux  ne  modifient  la  sensi¬ 
bilité  à  l’insuline. -Monasterio  pense  que  la  cause  de 
l’insulino-résistance  doit  résider  dans  le  foie  et  dans 

(1)  W.-S.  ConnENS,  G.  I,erner  et  J.  Fialkie,  Amer.  Journ. 
of  ined.  Sciences,  u“  5,  novembre  1934. 

(2)  Hunscheidt,  Zcnlralblalt  für  innere  Medizin,  21  avril 

(3)  D.  Boyer,  The  Journal  of  the  American  medical  Asso¬ 
ciation,  9  juin  1934. 

(4)  F.  Rathery,  be  diabète  sucré,  beçons  cliniques,  i  vol., 
J.-B.  Baillière  et  Fils,  édit.,  1935. 

{5)  R.  Engel,  Klin.  Wochenschrift,  n“  44,  24  novembre 
1934- 

(6)  G.  Monasterio,  Arch.  di  patologie  c  clinica  medica, 
11“  5,  mars  1934. 


les  muscles  où  s’accomplissent  les  processus  inter¬ 
médiaires  du  métabohsme  des  hydrates  de  carbone. 

Merle  (7)  rapporte  un  cas  de  diabète  grave  insulino- 
résistant  où  l’insulino-résistance  aurait  brusquement 
et  durablement  cédé  après  irradiation  de  l’hypo¬ 
physe.  Marcel  Dabbé, R.  BouUin  et  Balmus  (8),  comme 
Monasterio  cité  ci-dessus,  pensent  que  l’insuffisance 
hépatique  pourrait  être  un  des  facteurs  importants 
de  l’insuliiio-résistance.  Ces  auteurs  basent  cette 
conception  sur  4  cas  de  coma  diabétique  insiüino- 
résistant,  où  l’autopsie  aurait  montré  d’importantes 
■  lésions  d'hépatite  toxique. 


DE  L’EXPLORATION 
FONCTIONNELLE 
DU  PANCRÉAS  ENDOCRINE 
AU  COURS 

DES  DIABÈTES  SUCRÉS 

SES  POSSIBILITÉS  ET  SES  LIMITES. 

SES  INDICATIONS  PRONOSTIQUES 
ET  THÉRAPEUTIQUES 

Pierre  MAURIAC  et  R.  SARIC 

I.  —  D’exploration  fonctionnelle  du  pancréas  en¬ 
docrine  a  été,  même  avant  la  découverte  de  l’in¬ 
suline,  tentée  par  des  méthodes  diverses.  Mais 
c’est  surtout  depuis  l’étude  de  l’action  physiolo¬ 
gique  de  cette  hormone  que  ces  épreuves  ont  ac¬ 
quis  une  signification  plus  précise.  Elles  sont  nom¬ 
breuses  mais,  l’une  après  l’autre,  ont  été  plus  ou 
moins  discréditées.  Cela  tient  surtout  au  fait  que 
ces  épreuves  traduisent  l’état  de  la  glyco-régula- 
tion  dans  son  ensemble,  mais  n’apprécient  pas 
spécialement  le  comportement  du  pancréas  in¬ 
terne.  Cette  difficulté  est  d’ailleurs  d’ordre  très 
général  :  on  la  retrouve  dans  toutes  les  explora¬ 
tions  fonctionnelles  organiques,  et  plus  particuliè¬ 
rement  dans  l’étude  des  équilibres  endocriniens. 
En  ce  qui  concerne  le  pancréas  endocrine,  les 
diverses  méthodes  préconisées  peuvent  être  grou¬ 
pées  en  trois  catégories  ; 

A.  Des  unes  ont  pour  but  la  mesure  de  l’insu¬ 
linémie  de  base  et,  pour  cette  raison,  peuvent  être 
dénommées  «  épreuves  statiques  »  ;  ce  sont  :  1°  le 
dosage  de  l’insuline  circiilant  dans  le  sang';  2°  l’é¬ 
tude  de  la  glycémie  basale  ;  3°  la  mesure  de  l’in¬ 
dice  chromique  résiduel  ;  4°  la  mesure  de  l’écart 

(7)  M.  Merle,  Société  médicale  des  hôpitaux,  11  janvier 

1935. 

(8)  M.  Dabbé,  R.  Boullin  et  Balmus,  La  Presse  médicale, 
10  juillet  1935. 
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glycémique  capillaire  veineux  ;  5°  la  mesure  du 
quotient  respiratoire. 

B.  D’autres  évaluent  l’insulinémie  réaction¬ 
nelle  de  réponse  à  une  excitation  provoquée 
(épreuves  «  dynamiques  »).  Ce  sont  :  1°  la  recherche 
de  l’action  hypoglycémiante  du  sang  circulant 
après  ingestion  de  glucose  ;  2°  l’étude  de  l’écart 
glycémique  capillaire  veineux  après  absorption 
de  glucose  ;  3°  l’étude  du  quotient  respiratoire 
après  ingestion  de  glucose;  4°  les  épreuves  de  De- 
pisch  et  Hasenohrl,  de  Staub-Traugott,  et  de 
Hirschlorn-Selinger,  de  M.  Vauthey,  de  Koref  et 
Régler,  qui  sont  des  cas  particuliers  de  l’épreuve 
plus  générale  de  la  «  tolérance  aux  glucides  ». 

C.  D’autres  enfin  constituent  des  épreuves 
de  nature  particulière  ;  telles  sont  les  épreuves 
d’hypoglycémie  insulinique  de  Radoslaw,  l’exa¬ 
men  séro-interférométrique  de  Hirsch,  l’épreuve 
de  saturation  glucidique  de  Woodyatt  et  Wirzu- 
chowsky.  Ces  diverses  épreuves  se  trouvent  expo¬ 
sées,  étudiées,  et  critiquées  dans  tm  article  de 
E.  Aubertin  (i) ,  et  dans  la  thèse  de  l’un  de  nous  (2) . 
Des  épreuves  «  statiques  »  cherchent  à  apprécier 
l’insulinémie  de  base.  Les  épreuves  «  dynamiques  » 
cherchent  à  mesurer  le  potentiel  de  réaction  du 
tissu  insulaire.  Entre  ces  deux  modes  du  fonc¬ 
tionnement  langheransien,  existe  la  même  diffé¬ 
rence  que  celle  qui  distingue,  dans  un  milieu,  l’aci¬ 
dité  actuelle  ou  pTL,  et  l’acidité  de  titration  ou 
réserve  alcaline.  Les  épreuves  de  saturation  pa¬ 
raissent  étudier  le  fonctionnement  langheransien 
dans  sa  totalité.  Celles-ci  représentent  sans  doute 
les  procédés  les  plus  complets,  mais  elles  réalisent 
une  excitation  uniforme  et  ne  peuvent  être  utili¬ 
sées  que  dans  les  laboratoires.  Les  épreuves 
statiques  ne  présentent  qu’un  intérêt  surtout 
doctrinal.  Les  épreuves  «  dynamiques  »,  au 
contraire,  nous  paraissent  être  les  plus  intéres¬ 
santes,  car  elles  recherchent  les  possibilités  réac¬ 
tionnelles  du  tissu  insulaire  :  le  problème  est  de 
mettre  en  évidence  la  vague  insrdinique  par  la¬ 
quelle  se  manifeste  la  réponse  pancréatique.  Le 
moyen  a  priori  le  plus  simple  est  d’interroger  les 
propriétés  physiologiques  que  l’on  s’accorde  à 
attribuer  à  l’insuline.  Certes,  le  mécanisme  de  l’ac¬ 
tion  de  cette  hormone  est  encore  incertain  ;  mais' 
l’insuline  a  pour  effet  constant  et  indiscutable  de 
faire  baisser  le  taux  glycémique  de  la  circulation 
générale,  et  c’est  pourquoi  l’épreuve  de  la  «  tolé¬ 
rance  au  glucose  »,  qui  est  précisément  basée  sur 
cette  action,  paraît  particulièrement  indiquée. 
Elle  consiste  à  faire  absorber  une  solution  gluco- 
sée  (50  grammes  dans  150  centimètres  cubes  d’eau) 
et  à  suivre  l’évolution  ultérieure  de  la  glycémie. 
Cette  épreuve  dérive  du  «  test  de  l’hyperglycémie 
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alimentaire  »  de  Baudouin  (3)  qui,  par  la  suite,  a  été 
modifié  et  complété.  Expérimentalement,  elle  a 
été  étudiée  par  divers  auteurs  qui  ont  cherché  à 
faire  varier  séparément  les  trois  facteurs  fonda¬ 
mentaux  de  la  glyco-régulation  :  le  facteur  hypo¬ 
glycémiant,  ou  facteur  insulinique,  les  facteurs 
hyperglycémiants  et  le  facteur  hépatique.  L’ana¬ 
lyse  de  ces  travaux  montre  que  des  divergences 
profondes  subsistent  encore  concernant  l’existence 
même  et  la  signification  des  diverses  phases  de  la 
courbe  de  tolérance  au  glucose.  Sous  la  direction 
des  professeurs  E.  Aubertin  et  A.  Lacoste,  et  en 
collaboration  avec  eux,  l’un  de  nous  (R.  Saric) 
a  repris  cette  étude  et  s’est  proposé  d’étudier 
spécialementl’influence  du  facteur  pancréatique  et 
de  mettre  ainsi  en  évidence  ce  qui,  dans  la  courbe, 
lui  revient  en  propre.  Dans  ce  but,  il  a  effectué 
l’épreuve  de  la  tolérance  au  glucose  dans  les  con¬ 
ditions  expérimentales  suivantes  ;  chien  normal, 
chien  totalement  dépancréaté,  chien  partielle¬ 
ment  dépancréaté,  chien  porteur  d’une  greffe  de 
Hedon,  chien  à  pancréas  lentement  atrophié  par 
ligature  et  section  des  canaux  excréteurs.  Au  to¬ 
tal,  sur  la  base  des  résultats  antérieurement  ac¬ 
quis  et  de  ses  propres  observations,  il  a  été  pos¬ 
sible  de  formuler  les  conclusions  générales  sui¬ 
vantes  : 

a.  La  courbe  de  tolérance  au  glucose  fomnit, 
au  cours  de  tout  son  tracé,  des  indications  sur  le 
fonctionnement  du  pancréas  interne,  car  c’est 
depuis  le  début  de  la  courbe  que  s’inscrit  l’action 
de  l’insuline  déversée  par  le  pancéras  sous  l’effet 
de  l’ingestion  du  glucose. 

Toutes  choses  étant  égales  par  ailleurs,  voici 
comment  les  résultats  fournis  par  l’expérimen¬ 
tation  permettent  de  définir  la  réponse  insu- 
linieimç  dans  le  déterminisme  de  la  combe  : 

L’hyperglycémie  maxima  est  d’autant  plus 
forte  et  retardée  que  la  réponse  insulinienne  a  été 
faible  et  tardive  ; 

La  pente  de  la  phase  descendante  de  rh3q)ergly- 
cémie  mesme  la  qualité  de  la  réponse  insulinienne, 
le  retour  à  la  glycémie  normale  se  faisant  d’autant 
plus  vite  que  la  décharge  est  elle-même  plus  in¬ 
tense  en  fonction  du  temps  ; 

L’hypoglycémie  post-hyperglycémique  mesure  : 
par  sa  durée,  le  caractère  soutenu  de  la  réponse 
insulinienne  ;  par  la  valeur  et  la  précocité  de  l’hy¬ 
poglycémie  maxima,  l’intensité  de  cette  réponse. 
L’aire  d’hypoglycémie  post-hyperglycémique 
donne  une  idée  d’ensemble  de  l’importance  de  la 
réaction. 

Quant  à  rh5q)oglycémie  pré-h3q)erglycémique, 
les  expériences  faites  ne  permettent  pas  de  tirer 
de  conclusion  certaine  à  son  sujet. 
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Ces  considérations  analytiques  permettent  de 
dresser  des  schémas  de  fonctionnement  langhe- 
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Cotobe’'i.  —  Réactivitéjnormale. 


ransien,  valables  dans  les  conditions  expérimen¬ 
tales  précisées  :  courbe  normale  (courbe  i), 
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Courbe  2.  —  Hypér-réactivité, 


courbe  d’hjrperactivité  fonctiormeUe  (courbe  2), 
courbe  d’li3q)oactivité  fonctionnelle  (courbe  3), 
courbes  de  dysactivités  fonctionnelles  qui  peuvent 
être  diverses. 

b.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  courbe 
de  tolérance  au  glucose  est  une  courbe  d’ «  équi¬ 
libre  »  glycémique,  et  qu’elle  ne  représente  qu’une 
résultante  d’actions  diverses,  par¬ 
mi  lesquelles  quatre  jouent  ou 
peuvent  jouer  un  rôle  important  :  le 
système  nerveux  ;  l’élimination 
rénale  qui  interviendra  pendant 
tout  le  temps  que  le  taux  glycé¬ 
mique  sera  au-dessus  du  seuil  ré¬ 
nal  ;  le  foie,  véritable  réservoir 
tampon,  permettant  une  glyco- 
génopexie  plus  ou  moins  impor¬ 
tante,  puis  forrmissant  le  glucose  nécessaire  au 
rétablissement  du  taux  glycémique  ;  les  facteurs 
hormonaux  hyperglycémiants  qui,  partout,  s’op¬ 
posent  à  l’action  hypoglycémiante  de  l’insuline. 

c.  Ceci  montre  qu’aucune  des  trois  phases  de  la 
courbe  n’est  sous  la  dépendance  unique  de  la 
fonction  insulinienne.  Un  phénomène,  cependant, 
est  de  nature  spécifiquement  insulinienne  :  c’est 
la  production  de  l’h3q>oglycémie  post-hyperglycé- 
mique  ;  seule,  une  décharge  d’insuline  apparaît 
capable  de  faire  baisser  la  glycémie  au-dessous  de 
sa  valeur  d’équilibre  ;  la  -production  d’une  hypo¬ 
glycémie  post-hyperglycémique  paraît  donc  im¬ 
pliquer  l’existence  d’ime  fonction  insiilinienne,  la 
réciproque  n’étant  pas  d’ailleurs  forcée  ;  mais  la 
durée  et  l’intensité  de  cette  hypoglycémie  ne  dé¬ 
pendent  pas  uniquement,  comme  les  remarques 


précédentes  le  prouvent,  des  qualités  de  la  réponse 
pancréatique. 

d.  Ces  réserves  faites,  les  schémas  de  fonction¬ 
nement  indiqués  au  premier  paragraphe  restent 
applicables,  mais  ils  devront  être  interprétés  en 
tenant  compte  des  facteurs  associés  étudiés  dans 
le  paragraphe  b.  La  courbe  demande  à  être  inter¬ 
prétée  dans  sou  ensemble,  et  non  point  dans  une 
de  ses  parties  isolément.  Enfin,  il  paraît  tout  in¬ 
diqué  d’associer  à  cette  épreuve  deux  autres  tests 
fonctionnels  :  l’hypoglycémie  insulinique  et  l’hy¬ 
perglycémie  adrénalinique,  qui  permettent  d’étu¬ 
dier  plus  spécialement  le  comportement  des  fac¬ 
teurs  hyperglycémiants  d’une  part,  et  l’état  des 
réserves  glycogéniques  du  foie  d’autre  part. 

On  trouvera  le  développement  de  ces  notions 
dans  les  publications  faites  par  l’un  de  nous,  en 
collaboration  avec  MM.  les  professeurs  Aubertin 
et  Lacoste  (4,  5)  et  dans  la  thèse  déjà  citée  (2). 

II.  —  Nous  avons  appliqué  ces  notions  au  cas 
particulier  du  diabète  sucré  chez  l’homme.  Ces 
recherches  ont  porté  sur  12  cas,  comprenant  10  cas 
de  diabète  d’adulte,  et  2  cas  de  diabète  infantile. 
Nous  ne  rapporterons  ici  que  les  faits  caractéris¬ 
tiques.  Ceux-ci,  dans  l’ensemble,  concordent  avec 
ceux  de  la  plupart  des  auteurs  :  Depisch  et  Hase- 
nohrl  (8),  Kylin  (9),  M.  Labbé,  R.  Bo.ulin  et  Pe- 
tresco  (10)  en  particulier,  mais  posent  des  ques¬ 


CouRBE  3.  —  Hypo-réactlvité. 

tions  d’importance  capitale,  quant  à  leur  inter¬ 
prétation. 

Les  courbes  ■  obtenues,  en  effet,  ne  sont  pas 
toutes  du  même  genre  ;  on  peut  les  grouper  en 
trois  types  : 

T3q)e  I.  —  Après  une  phase  hyperglycémique 
plus  forte  et  plus  longue  que  normalement,  la  gly¬ 
cémie  redescend  à  des  valeurs  inférieures  au  taux 
de  départ  et  s’y  maintient  sans  relèvement  pen¬ 
dant  un  temps  très  long  ;  l’observation  insuffisam¬ 
ment  prolongée  (bien  qu’elle  ait  été  poursuivie 
souvent  pendant  six  heures)  ne  permet  pas  de 
dire  l’évolution  ultérieure  du  taux  glycémique 
(courbe  4). 

Type  II.  —  Après  une  phase  hyperglycémique 
de  même  allure,  le  taux  glycémique  atteint  des 
valeurs  inférieures  à  la  valeur  initiale,  puis  re- 
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4  Jmllet  1936. 


monte  et  se  stabilise  autour  du  taux  de  départ 
(courbe  5). 

Type  III.  —  Après  une  phase  hyperglycémique 
de  même  allure,  la  glycémie  ne  descend  que  lente¬ 
ment  et  ne  rejoint  que  tangentiellement  la  valeur 
de  départ  sans  hypoglycémie  (courbe  6)  .Tes  types 
II  et  III  sont  des  courbes  complètes,  c’est-à-dire 
que  la  courbe,  après  avoir  dessiné  des  fluctuations 
diverses,  est  revenue  se  stabiliser  à  un  niveau  que 
l’on  peut  considérer  comme  un  taux  d’équilibre. 
Te  type  I,  au  contraire,  est  incomplet  ;  ce  qui 
amène  à  poser  la  question  :  que  faut-il  entendre  par 
phase  d’hypoglycémie  post-hyper  glycémique  ? 
Quand,  chez  le  sujet  normal,  la  courbe  descend  au- 
dessous  de  la  glycémie  initiale,  puis  ultérieurement 
y  remonte  et  s’y  stabilise,  on  est  en  droit  de  dire 
qu’il  s’est  produit  une  phase  d’hypoglycémie. 
Quand,  chez  le  diabétique,  la  phase  hyperglycé¬ 
mique  descend  lentement  et  rejoint  asymptoma- 


d’équilibre.  A  l’état  normal,  et  dans  les  condi¬ 
tions  d’expérimentation  où  l’un  de  nous  (R.  Saric) 
s’est  placé  (sujet  à  jeun  depuis  douze  à  quinze 
heures  ;  épreuve  efîectuée  de  6  heures  à  12  heures 
du  matin),  la  plupart  des  auteurs  admettent  que 
la  glycémie  est  pratiquement  stable.  En  est-il  de 
même  chez  les’sujets  diabétiques  ?  Cette  question, 
qui  fait  partie  de  l’étude  des  variations  spontanées 
de  la  glycémie  durant  le  nycthémère,  a  fait  le 
sujet  d’assez  nombreuses  recherches  :  nous  cite¬ 
rons  en  particulier  celles  de  R.  Hatlehôl  (ii),  O. 
Nielsen  (12),  A.  Vesa  (13),  P.  Mauriac,  P.  Broustet 
et  Dupin  (14),  Tandau,  Hercenberg  et  Beiless  (15), 
Rathery,  Roy  et  Conte  (16).  Ces  recherches  ne 
sont  pas  toutes  concordantes.  Dans  l’ensemble, 
cependant,  ü  se  dégage  la  notion  que  la  glycémie 
du  diabétique  n’est  pas  stable  ;  le  plus  souvent,  elle 
décroît  dans  la  journée  pour  remonter  durant  la 
nuit.  De  sorte  que  la  valeur  le  matin  à  jeun  n’est 


tiquement  la  valeur  de  départ,  nous  pensons  être  pas  une  valeur  d’équilibre,  mais  une  valeur  passa- 
en  droit  de  dire  qu’il  ne  s’est  pas  produit  d’hypo-  gère,  la  valeur  d’un  moment  d’une  courbe  évolu- 
glycémie  (type  III).  Mais,  à  côté  de  ces  cas,  il  en  tive,  parfois  ascendante,  le  plus  souvent  descen- 
est  d’autres,  qui  sont  la  majorité  d’ailleurs,  où  la  dante.  Si  donc  la  courbe  de  tolérance  au  glucose, 


glycémie  tombe  rapidement  et  des¬ 
cend  fortement  à  des  valeurs  très 
inférieures  au  taux  de  départ,  sans 
que  l’on  puisse  observer  ce  que 
devient  la  glycémie  par  la  suite 
(type  I).  Dans  ces  cas,  est-on  en 
droit  de  dire  qu’il  y  a  eu  hypo¬ 
glycémie  ?  Certains  airteurs  le 
croient.  A  notre  avis,  avec  ces  seuls 
éléments,  on  ne.peut  répondre.  Te 
terme  d’hypoglycémie  post-hyper- 
glycémique  a  un  caractère  rela¬ 


tif,  qui  se  comprend  par  rapport  au  taux  gly-  au  bout  de  deux  à  trois  heures,  atteint  des  taux 
cémique  de  départ  considéré  comme  un  taux  inférieurs  au  taux  de  départ,  on  ne  peut  savoir 
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si  cette  valeur  est  réellement  au-dessus  ou  au- 
dessous  du  taux  auquel  spontanément  la  glycé¬ 
mie  se  serait  trouvée  à  ce  moment-là.  Depisch  et 
Hasenolirl  (17)  ont  bien  insisté  sur  ce  point.  Pour 
interpréter  de  telles  courbes  de  diabétiques,  il 
faudrait  donc  connaître  la  courbe  de  la  glycémie 
spontanée  ;  par  exemple,  on  pourrait  un  jour  éta¬ 
blir  cette  courbe  chez  le  sujet,  et  le  lendemain, 
faire  la  courbe  de  tolérance  au  glucose  ;  c’est  ce 
qu’ont  fait  Depisch  et  Hasenohrl  dans  le  travail 
rapporté  ci-dessus.  Mais  est-on  en  droit  d’affirmer 
que  la  courbe  évolutive  de  la  glycémieest  la  même 
d’un  jour  à  l’autre  ?  Nous  ne  le  pensons  pas  ; 
Rathery  conclut  de  même  en  disant  ;  «  Chaque  dia¬ 
bétique  fait  sa  courbe  glycémique  à  sa  manière  et, 
qui  plus  est,  il  ne  la  fait  pas  constamment  sui¬ 
vant  le  même  type.  »  En  définitive,  on  ne  pourra 
parler  d’hypoglycémie  post-hyperglycémique  que 
lorsqu’il  se  produira  une  «  poche  hypoglycémique  », 
la  courbe  remontant,  puis  se  stabilisant  à  un  taux 
d’équilibre.  Malheureusement,  ces  couditions  ne 
seront  que  rarement  remplies  ;  la  majorité  de  nos 


d’élucider  l’étiologie  des  quelques  cas  de  diabète 
sucré  auxquels  elles  s’appliquent,  ni  même  de 
discriminer  la  part  qui  revient  au  pancréas  dans 
le  syndrome  ;  nous  ne  disons  pas  que  la  courbe 
type  II  est  celle  d’un  diabète  extrapancréatique, 
puisque  le  pancréas  réagit,  tandis  que  la  courbe 
type  III  est  celle  d’un  diabète  pancréatique.  Il  se 
peut,  et  il  est  même  probable,  qu’il  en  est  parfois 
ainsi,  mais  l’état  de  nos  recherches  ne  nous  per¬ 
met  pas  de  préciser  davantage.  En  tout  cas,  si 
cette  interprétation  est  parfois  légitime,  il  est  sûr 
qu’elle  ne  l’est  pas  toujours,  comme  le  démontre 
péremptoirement  la  possibilité  de  modifications 
de  la  courbe,  chez  un  même  sujet,  dans  des  condi¬ 
tions  déterminées. 

Nous  avons,  en  efîet,  remarqué  que  la  courbe 
peut  se  transformer  au  cours  du  traitement  insu- 
linique  ;  c’est  là  un  fait  à  retenir.  Dans  un  cas, 
nous  avons  pu  suivre  des  modifications  intéress¬ 
ant  le  type  I,  mais  les  conditions  exposées  plus 
haut  empêchent  d’inteqrréter  ces  graphiques.  Dans 
4  cas,  il  s’est,  au  contraire,  agi  de  modifications 


courbes  ne  les  comportent  pas  (i  cas  sur  12  seule¬ 
ment).  Et  cependant,  c’est  dans  ces  conditions 
précises  seulement  que  l’on  pourra  dire  si  la  phase 
d’hypoglycémie  post-hyperglycémique  existe  ou 
n’existe  pas.  Or  l’hypoglycémie  post-hypergly¬ 
cémique  constitue  la  phase  indispensable  pour 
l’interprétation  de  la  courbe  du  point  de  vue  du 
fonctionnement  pancréatique  :  nous  avons  souli¬ 
gné  ce  point  dans  la  première  partie  de  ce  travail. 

Ces  considérations  rendent  impossible  l’inter¬ 
prétation  des  courbes  du  type  I.  Des  types  II 
et  III,  au  contraire,  peuvent  s’interpréter, 
car  ce  sont  des  courbes  complètes. 

Ea  courbe  type  II  répond  au  schéma  de 
dysactivité  fonctionnelle.  Ea  production  J 

d’une  h5qD0glycémie  post-hyperglycémique  / 
implique  l’existence  d’une  fonction  insuli-  _ 

nienne  encore  active  ;  la  pente  de  la  ligne 
descendante  de  l’hyperglycémie  et  l’inten-  . 
sité  de  l’hypoglycémie  attestent  la  bonne  o 
qualité  de  cette  réponse  ;  le  rétablissement  courei 
brutal  du  taux  d’équilibre  prouve  la  suffi- 
sance  des  réserves  glycogéniques  et  l’hyper¬ 
activité  du  système  hormonal  hyperglycémiant  ; 
dans  ces  conditions,  le  degré  de  l’hjqroglycémie 
traduit  l’intensité  de  la  réponse  insulinienne,  et 
on  peut  conclure  que  le  pancréas  n’est  pas  en  état 
de  déficience  endocrine. 

Ea  courbe  typelll  répond  exactement  auschéma 
d’hypoactivité  fonctionnelle  et  permet  de  con¬ 
clure  que  le  pancréas  est  en  état  de  déficience 
endocrine,  tout  au  moins  fonctionnelle. 

III.  —  Ces  conclusions  n’ont  pas  la  prétention 


portant  sur  des  courbes  des  types  II  et  III.  On 
y  voit  que  certaines  d’entre  elles  restent  du  type 
«  hypoactivité  fonctionnelle  »,  tandis  que  d’autres 
s’améliorent  et  traduisent  alors  un  fonctionnement 
insulinien  convenable.  Nous  rapportons  ici  les 
deux  observations  les  plus  caractéristiques. 

Obs.  XIV.  — Diabète  bronzé.  — -Jean  E...,  soixante  ans, 
entre  le  lo  juillet  1934.  atteint  d’un  diabète  bronzé 

typique  ;  pigmentation  bronzée  de  la  peau  et  des  mu¬ 
queuses  ;  gros  foie  dur  et  lisse,  rate  percutable  ;  glyco- 


ijUO  300 

érauce  au  glucose  {50  gr. 


suric  à  80  grammes  par  vingt-quatre  heures  sans  acé¬ 
tone,  glycémie  ^  38^,90  à  jeun.  E’état  diabétique  semble 
remonter  à  dix  ans  environ,  et  n’a  jamais  été  soigné.  Le 
malade  fut  mis  à  un  régime  relativement  riche  en  glu¬ 
cides,  à  cause  de  son  gros  foie  insufEsaut  ;  no  grammes 
par  jour,  avec  60,  puis  80,  puis  100,  puis  80  unités  d’insu¬ 
line  par  jour.  Le  malade,  peu  docile,  suivit  mal  son  régime 
tout  d’abord,  mais,  par  la  suite,  ou  arriva  progressivement 
à  l’équilibrer.  En  mars  1935,  la  situation  était  la  sui¬ 
vante  :  glycosurie,  o  ;  glycémie,  2  grammes  ;  poids, 
53’‘i'.7oo  contre  50  kilogrammes  à  son  , entrée.  La  pre¬ 
mière  épreuve  de  tolérance  au  glucose  fut  faite  le  30  mars 
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d^son1cl3tre“(courb^^^^^^  enrichissement  en  insuline,  il  se  produisait  une 

insulinique  (courbe  8)  montrait  d'autre  part  qu'il  n'y  transformation  de  la  courbe  qui  montrait  alors 
avait  pas  d'insulino-résistance,  tout  au  contraire.  Le  Une  phase  d’hypoglycémie  post-hyperglycémique 

accrue. 

Transportant  ces  résultats  expérimen¬ 
taux  dans  les  cas  présentement  étudiés, 
nous  pensons  que  dans  les  cas  de  courbe 
type  III  se  transformant  en  type  II,  il 
s’agit  de  pancréas  déficients  au  moment 
considéré  parce  que  surmenés,  mais  capa¬ 
bles  de  réagir  et  de  répondre  à  l’insulino¬ 
thérapie  par  une  reviviscence  de  leur  fonc¬ 
tion  :  on  a  affaire  à  une  déficience  fonc¬ 
tionnelle  transitoire  et  non  irréductible,  et 
la  transformation  de  la  courbe  sera  d’au¬ 
tant  plus  rapide  que  la  lésion  pancréa¬ 
tique  sera  moins  avancée.  L’observation  XV  rap¬ 
portée  ci-dessus  en  est  un  exemple.  Voici  l’inter¬ 
prétation  que  nous  proposons  de  ce  cas  :  lors  de 
l’entrée  de  la  malade  à  l’hôpital  (courbe  g),  on  se 
trouvait  en  présence  d'une  enfant  relevant  d’un 


mois  suivant,  le  malade  mourait  brusquement  en  hypogly¬ 
cémie.  La  nécropsie  a  été  faite  huit  heures  après  la  mort. 

Obs.  XV.  — ■  Diabète  infantile.  ■ — •  Andrée  M...,  quinze 
ans,  entre  à  l'hôpital  le  21  janvier  1935.  Diabète  datant 
de  trois  ans.  A  déjà  présenté  trois  crises  de  coma  diabé- 
I«q59  de 
c  glycémie 


coma,  très  mal  soignée  et  mal  équilibrée  ; 


tique.  A  son  entrée  :  63  grammes  de  suer 
corps  cétoniques  par  vingt-quatre  heures, 
à  jeun  de  38'', 20.  Au  bout  de  deux 
mois  de  tâtonnements,  on  est  arrivé 
à  l’équilibrer.  Elle  sort  le  17  avril 
1935.  avec  un  régime  de  80  grammes 
de  glucides  et  30  -)-  40  -(-  55  unités 
d’insuline,  sans  glycosurie  ;  glycémie 
de  48'',25  (le  matin  à  jeun,  la  der¬ 
nière  injection  d’insuline  datant  de 
13  heures)  ;  l’état  général  est  bon;  le 
.  poids  est  de  35  kilogrammes,  soit 
7  kilogrammes  de  plus  qu’à  l’entrée. 

Depuis  lors,  nous  avons  revu  cette 
petite  malade  à  diverses  reprises  ; 
elle  se  porte  bien. 

Des  épreuves  de  tolérance  au  glu¬ 
cose  ont  été  effectuées  à  diverses 
reprises  :  une  première  fois  le  26  jan¬ 
vier,  à  l’entrée  (courbe  9)  ;  une 
deuxième  fois  le  16  avril,  alors  qu’elle 
est  très  améliorée  et  exactement  équi¬ 
librée  (courbe  10);  une  troisième  fois  enfin  le  18  octobre  pancréas  endocrine  se  trouvait  vraisemblablement 
1935.  lors  d’une  de  ses  visites  (courbe  n).  ^  bout,  d’où  la  première  courbe  ;  puis,  grâce  à 

Dans  la  deuxième  observation,  on  a  un  exemple  une  surveillance  sévère  durant  deux  mois,  on  ar- 
typique  de  modifications  des  courbes  ;  la  courbe  9  ’  riva  à  l’équilibrer  parfaitement,  sucre  et  acétone 
est  celle  d’un  pancréas  en  déficience  fonctionnelle  disparaissent  des  urineg,  le  poids  remonte,  l’état 
sans  phase  hypoglycémique,  de  même  que  la  général  s’améliore,  l’on  se  trouve  alors  dans  le  cas 
courbe  ii  ;  tandis  que  la  courbe  10  est  celle  d’un  du  chien  normal  ayant  reçu  des  injections  répé-  . 

pancréas  dont  la  réponse  insulinienne  est  con-  tées  d’insuline.  L’insulinothérapie  suffisante  et 

venable  quantitativement.  bien  administrée  a  mis  le  pancréas  endocrine  au 

Or  l’un  de  nous  (R.  Saric),  en  collaboration  repos,  et  permis  à  celui-ci  de  reconstituer  ses 

avec  MM.  Aubertin  et  Lacoste  (6,  7),  a  montré  réserves  insuliniennes,  pourvu  que  son  pouvoir 

que,  chez  le  chien  normal,  l’injection  biquoti-  d’élaboration  insulinienne  ait  persitsé.  Dans  ce 
dienne  de  cinq  unités  d’insuline  enrichissait  le  cas,  la  courbe  devait  se  transformer  ;  c’est  effecti- 
pancréas  en  tissu  insulaire  et  eninsuline  ;  que  cette  vement  ce  que  l’on  observe  dans  la  courbe  10. 
surcharge  insulinienne  était  due  à  un  stockage  de  Dans  im  troisième  temps,  l’enfant  part  chez  elle 
l’insuline  endogène  produit  par  la  suppléance  hor-  et  revient  quelques  mois  après  ;  la  courbe  s’est 
monale  ainsi  apportée,  et  que,  parallèlement  à  cet  de  nouveau  modifiée  et  est  revenue  au  premier 
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type  (courbe  ii).  Et  l’examen  montre  |que,  mal¬ 
gré  un  bon  état  général,  l’équilibre  glucidique 


reconnaissables  enj  ce  qu'ils  sont  partiellement 
respectés  par  la  surcharge  ferrique,  ces  îlots  sont 


n’est  pas  aussi  parfait  qu’au  départ;  l’enfant  atteints  d’une  sclérose  péri-insulaire  et  même  intra- 
urine  20  grammes  de  sucre  par  jour  ;  et  voici  insulaire,  visible  avec  les  méthodes  ordinaires  et 


qu’on  apprend  que  durant  tout  le  moi 
tembre,  elle  s’est  occupée  de  vendanges  < 


de  sep-  .  surtout  après  imprégnation  argentique.  La  partie 
:  n’a  pu  exocrine  est  le  siège  d’une  sclérose  intense  avec  sur¬ 
charge  ferrique. 

En  définitive,  de  l’étude  des  courbes  de  tolé¬ 
rance  au  glucose  effectuées  au  cours  des  diabètes 
sucrés,  deux  notions  se  dégagent  : 

1°  La  difficulté  d’application  des  principes  don¬ 
nés  par  l’expérimentation  ;  ce  qui  tient  à  l’extrême 
variabilité  du  taux  glycémique  chez  le  diabétique  ; 

2°  L’intérêt  de  suivre  la  courbe,  au  fur  et  à 
mesure  du  traitement  insulinique  ;  de  cette  évolu¬ 
tion  de  la  courbe,  peuvent  se  déduire  des 
/\  indications  intéressant,  non  point  forcé- 

/  \  ment  l’étiologie  du  diabète  observé,  mais 

.  / _  du  moins  l’état  du  pancréas,  et  sa  réac- 

/  tivité  fonctionnelle. 


IV.  —  D’autre  part,  l’épreuve  de  la 
tolérance  au  glucose  donne,  dans  certains 
cas,  des  indications  précieuses  pour  l’éta¬ 
blissement  du  traitement.  L’observation 


s’empêcher  de  manger  du  raisin;  que,  d’autre 
part,  elle  a  réduit  de  dix  unités  la  dose  totale 
d’insuline  (20  -b  40  -f  40).  Dans  ces  conditions, 
le  pancréas  endocrine  n’était  plus  épargné  et,  de 
nouveau,  il  était  surmené  ;  c’est  ce  que  tradui- 


suivaiite  en  est  un  exemple  : 

Obs.  XVI.  —  Diabète  inlanlilc.  —  Enfant  âgée  de 
seize  ans.  Diabète  remontant  à  l'âge  de  six  ans.  Traitée 
depuis  lors  d’une  façon  peu  stricte  et  mal  surveillée.  En 
octobre  1935,  se  pré.sente  pour  que  l’on  précise  son  trai- 


sait  le  retour  de  la  courbe  au  pre¬ 
mier  type  d’  «  hypoactivité  fonc¬ 
tionnelle  ». 

Dans  l’autre  éventualité  (courbes 
type  III  et  restant  telles),  on  peut 
penser  qu’il  s’agit  au  contraire  de 
pancréas  fonctionnellement  à  bout, 
et  irréductiblement  déficients.  Un  tel 
exemple  est  fourni  par  l’observa¬ 
tion  XI\b  Après  plusieurs  mois  d’un 
traitement  parfaitement  équilibré, 
donc  pendant  lequel  le  pancréas 
endocrine  était  mis  au  repos  plus  ou 
moins  complet,  la  courbe  reste  ce¬ 
pendant  du  même  type  (courbe  7) , 
traduisant  une  décharge  insulinienne 
très  mauvaise  ;  le  pancréas  endocrine 


paraissait  donc  avoir  perdu  presque  ' - •— - 1 - • - -  .  » - — » 

entièrement  sa  fonction  sécrétrice,  O  60  ilo  l&o  if(0  30o  Sfo 


ce  qui  faisait  conclure  à  des  lésions  courbe  h.  — 
anatomiques  très  marquées.  L’exa¬ 
men  anatomo-pathologique  paraît 
avoir  confirmé  ces  vues  ;  car,  si  l’on  trouve  un 
certain  nombre  d’îlots  de  Langerhans,  facilement 


temeut.  Taille;  im.ao;  poids  ;  20>‘t!,77o  ;  gros  foie  des¬ 
cendant  à  l’ombilic  ;  véritable  naine  du  type  décrit  par 
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l’un  de  nous  (Mauriac),  sans  cependant  troubles  de  la 
répartition  des  graisses  ;  diarrhée  profuse  ;  glycémie  : 
38'', 8o  à  jeun  ;  150  grammes  de  sucre  et  ler.So  de  corps 
cétoniques  dans  les  urines  par  vingt-quatre  heures.  La 
malade  est  mise  à  un  régime  contenant  80  grammes  de 
glucides  avec  (15  -f-  30  -)-  30)  unités  d’insuline,  et  est 
ainsi  observée  pendant  quelques  jours.  L’état  reste  sta¬ 
tionnaire,  et,  malgré  l’importante  glycosurie  nycthémé¬ 
rale  (80  à  100  grammes),  l’enfant  présente  dans  l’après- 
midi  et  dans  la  nuit,  presque  chaque  jour  et  à  peu  près  à 
la  même  heure,  des  malaises  qui  ont  l’allure  des  accidents 
d’hypoglycémie  et  qui  cèdent  à  l’absorption  d’un  peu  de 
lait  sucré.  L’accident  de  l’après-midi  se  produit  entre 
15  et  16  heures,  le  déjeuner  ayant  eu  lieu  de  ii  heures  à 
Il  h.  15,  précédé  de  l’injection  d’insuline  dans  le  quart 


O  60  \to  180  Iko 

Courbe  12.  —  Obs.  XVI.  —  Courbe  d’hypoglycémie  iusu- 
linique  (1/4  U.  par  kilogramme,  voie  veineuse). 

d’heure  qui  précède.  Un  dosage  de  la  glycémie  effectué 
une  demi-heure  après  le  maximum  des  troubles  donne  un 
taux  de  081,54  p.  1000.  Ces  manifestations  font  qu’il  est 
très  difficile  d’équilibrer  cette  enfant,  qui  tantôt  est  très 
acidosique,  tantôt  en  hypoglycémie  ;  c’est  im  exemple  de 
ces  diabètes  instables  sur  lesquels  P.  Mauriac  et  M.  'Trais- 
sac  (18),  E.  Aubertin  et  Grèze  (19),  ont  attiré  l’attention. 

Nous  effectuons  une  épreuve  de  tolérance  au 
glucose  et  une  épreuve  d’hypoglycémie  insuli- 
nique  par  voie  veineuse  dont  les  courbes  sont  rap¬ 
portées  ci-contre  (courbes  5  et  12).  La  courbe 
d’hypoglycémie  insulinique  (1/4  d'unité  par  kilo) 
montre  une  sensibilité  à  l’insuline  accrue  avec  une 
hypoglycémie  maxima  plus  forte  et  plus  tardive 
que  normalement  (centième  minute  au  lieu  de 
trentième  en  moyenne).  La  courbe  de  tolérance 
au  glucose  est  très  instructive  ;  elle  montre  qu’il  se 
produit  une  décharge  insulinienne  endogène,  re¬ 
tardée  sans  doute,  mais  très  forte,  en  réponse  à 
l’excitation  hyperglycémique.  Dans  ces  re¬ 
marques,  nous  avons  pensé  trouver  l’explication 
des  accidents  d’hypoglycémie  qu’on  ne  pouvait 


4  Juillet  1936. 

simplement  expliquer  par  l’action  hypoglycé¬ 
miante  de  l’insuline  exogène  injectée.  Celle-ci, 
injectée  par  voie  sous-cutanée,  devait  produire  son 
maximum  d’action  quatre  à  cinq  heures  plus  tard 
environ.  Mais  d’autre  part,  le  repas  produisait  une 
excitation  du  pancréas  interne  qui  répondait  par 
une  décharge  d’insuline  endogène  dont  l’action 
hypoglycémiante  se  trouvait  maxima  cinq  heures 
après.  A  ce  moment,  il  y  avait  donc  superposition 
de  l’action  hypoglycémiante  des  insulines  exogène 
et  endogène,  d’où  la  production  de  l’état  d’hypo¬ 
glycémie  que  l’une  ou  l’autre  était  incapable  de 
donner  séparément.  Pour  éviter  ce  cumul,  nous 
fîmes  pratiquer  l’injection  d’insuline  trois  quarts 
d’heure  avant  le  repas  ;  aussitôt  les  accidents 
d’hypoglycémie  cessèrent  et  l’on  put  poursuivre 
la  réalisation  de  l’équilibre  qui  fut  obtenue  avec 
(20  q-  40  -f-  40)  unités  d’insuline. 

Le  tout  était  de  compter  avec  les  réactions  du 
pancréas  endocrine  de  la  malade  que,  a  priori,  on 
pouvait  peut-être  croire  déficient,  et  qui,  en  réa¬ 
lité,  possédait  une  réactivité  intense.  C’est 
l’épreuve  de  la  tolérance  au  glucose  qui  a  permis 
de  le  découvrir. 

Ainsi  l’épreuve  de  la  tolérance  au  glucose  peut 
fournir  de  précieuses  indications  tant  sur  la  valeur 
fonctionnelle  du  pancréas  que  sur  l’efficacité  et  la 
posologie  optima  du  traitement  insulinien.  Mais  il 
faut  bien  avouer  que  l’interprétation  en  est  beau¬ 
coup  plus  difficile  au  lit  du  malade  que  chez  un 
animal  dont  on  a  fixé  par  avance  les  conditions 
d’expérience.  Au  demeurant,  ce  sont  là  études 
nécessitant  chaque  fois  beaucoup  de  temps  rien 
que  pour  les  prélèvements  (cinq  et  six  heures) 
et  qui,  dans  l’état  actuel,  ne  peuvent  être  convena¬ 
blement  appliquées  que  dans  des  cas  exceptionnels 
ou  dans  un  but  de  recherche  pure. 
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GLYCOGÈNE  CARDIAQUE 
ET  HYPERTHYROÏDIE 

J.-A.  LEDERER 
(de  Z«ouvain). 

La  nutrition  du  myocarde  ne  retient  l’atten¬ 
tion  des  pathologistes  que  depuis  peu  de  temps. 
Beaucoup  de  faits  expérimentaux  et  cliniques 
montrent  cependant  que  le  cœur  comme  tout 
autre  organe  doit,  pour  accomplir  son  travail, 
être  convenablement  nourri.  Lorsque  la  nutri¬ 
tion  du  myocarde  est  insuffisante,  on  peut  voir 
survenir  des  troubles  cardiaques.  Ces  troubles 
se  présentent  au  plus  haut  degré  dans  l’hyper¬ 
thyroïdie,  dans  la  maladie  de  Basedow.  On  peut 
les  voir  survenir,  mais  à  un  degré  moindre,  dans 
d’autres  maladies  où  il  y  a  un  trouble  général  de 
la  nutrition,  et  notamment  dans  le  diabète  et 
dans  certaines  cirrhoses. 

Tout  comme  dans  les  muscles  striés  et  Hsses, 
l’aliment  essentiel  de  la  contraction  dans  le  myo¬ 
carde  est  le  glycogène.  Pour  fonctionner  normale¬ 
ment,  le  myocarde  doit  contenir  un  minimum  de 
glycogène.  Lorsque  ce  taux  de  glycogène  diminue, 
il  apparaît  des  troubles  du  fonctionnement  car¬ 
diaque. 


En  1895  déjà  Locke  voit  dans  ses  fameuses 
expériences  sur  la  perfusion  du  cœur  isolé  de 
grenouille  que  l’addition  au  liquide  de  perfusion 
d’un  peu  de  glucose  augmente  dans  des  propor¬ 
tions  notables  la  durée  de  survie  du  cœur.  Klewitz 
et  Kircheim  observent  le  renforcement  des  con¬ 
tractions  du  cœur  de  lapin  perfusé,  par  l’addition 
d’un  peu  de  glucose,  même  s’il  n’est  ajouté  qu’au 
moment  où  le  cœur  faiblit  déjà.  Plus  récemment, 
Lœper  vérifie  l’exactitude  de  ces  différentes  don¬ 
nées  expérimentales. 

Au  cours  de  ces  expériences,  le  cœur  utilise  le 
glucose  ;  en  effet,  celui-ci  disparaît  du  liquide  de 
perfusion,  et  on  a  même  calculé  quelle  était  la 
quantité  de  glucose  utilisé  ;  les  différents  auteurs 
qui  se  sont  occupés  de  cette  détermination  donnent 
d'ailleurs  des  chiffres  très  concordants.  Le  cœur 
de  lapin  perfusé  au  moyen  d’une  solution  glucosée 
absorbe  de  i  à  2™s,2  de  glucose  par  heure  et  par 
gramme. 

.  Cardot  et  Binet  montrent  d’une  autre  manière 
l’utilisation  du  glycogène.  Ils  placent  des  cœurs 
d’escargots  dans  dès  solutions  nutritives  de  valeurs 
différentes,  et  ils  les  examinent  ensuite  à  la  gomme 
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iodée.  Au  fur  et  à  mesure  qu’il  bat,  le  cœur  s’ap¬ 
pauvrit  en  glycogène.  l,orsque  le  cœur  est  épuisé, 
il  est  dépourvu  de  glycogène.  Iv’activité  du  cœur 
est  d’autant  plus  durable  qu’il  est  plus  riche  en 
glycogène. 

Starling  observe  que  la  perfusion  du  cœur  au 
moyen  d’un  liquide  contenant  du  glucose  et  de 
l’insuline  augmente  la  combustion  du  glucose  et 
enrichit  la  réserve  en  glycogène  du  myocarde. 

Cruikshank  observe  même  que  chez  l’animal 
diabétique  le  cœur  ne  peut  utihser  qu’imparfai- 
tement  le  glucose,  mais  que  l’addition  d’un  peu 
d’insuhne  au  liquide  de  perfusion  eii  permet  l’uti¬ 
lisation  normale.  Ici,  comme  dans  les  muscles 
striés,  l’insuline  intervient  donc  pour  transformer 
le  glucose  en  glycogène,  aliment  essentiel  de  la 
contraction. 

Gerald  Evans,  étudiant  avec  soin  le  taux  du 
glycogène  cardiaque  chez  le  rat  blanc  dans  diffé¬ 
rentes  conditions  physiologiques,  voit  que  celui-ci 
est  d’une  constance  remarquable,  et  que  même 
après  un  travail  prolongé  et  épuisant,  on  ne  voit 
auctme  diminution  de  son  taux,  mais  il  faut  pour 
cela  veiller  à  ce  que  le  cœur  soit  continuellement 
bien  oxygéné,  car  l’anoxémie  fait  diminuer  le 
glycogène  dans  de  notables  proportions. 

Dans  les  différents  travaux  expérimentaux,  il 
n’y  a  jusqu’ici  qu’un  état  où  l’on  ait  trouvé  une 
diminution  nette  du  glycogène  cardiaque,  c’est 
dans  l’hyperthyroïdie.  Hœt  et  Marks  les  premier  s 
attirent  l’attention  sur  le  fait  que  les  animaux 
mourant  d’h5q)erthyroïdie  ont  un  cœur  complète¬ 
ment  dépourvu  de  glycogène.  Defourt,  Cowles 
Andrus,  Michelazzi  voient  que  chez  l’animal  rendu 
hyperthyroïdien  par  ingestion  ou  injection  de 
thyroxine,  le  glycogène  cardiaque  diminue  et  cela 
d’autant  plus  que  la  quantité  de  thyroxine  ingé¬ 
rée  ou  injectée  est  plus  forte.  Nous-même  avons 
déterminé  qu’au  cours  de  l’hyperthyroïdie  provo¬ 
quée  par  des  injections  d’hormone  thyréotrope 
du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  la  diminution 
de  glycogène  cardiaque  suivait  les  variations  du 
métabolisme  basal,  sans  toutefois  lui  être  propor¬ 
tionnelle.  En  même  temps  que  le  glycogène  dimi¬ 
nue,  on  voit  apparaître  les  divers  troubles  rencon¬ 
trés  dans  la  maladie  de  Basedow  :  accélération 
du  cœur,  arythmie,  etc. 

On  a  vu  là  une  pathogénie  nouvelle  des  trou¬ 
bles  cardiaques  observés  au  cours  de  la  maladie 
de  Basedow. 

Des  anatomo-pathologistes  comme  Rôssle  et 
Fahr  voient  des  modifications  du  myocarde  au 
cours  de  rh3q)erthyroïdie,  modifications  qu’ils 
retrouvent  au  niveau  du  foie  et  des  muscles. 
Fahr  prétend  que  ces  modifications  sont  tout  à 


fait  caractéristiques.  Il  y  a  notamment  une  cou¬ 
leur  brune  du  myocarde  que  l’on  a  comparée  à 
la  couleur  des  feuilles  mortes.  Microscopiquement 
on  trouve  des  altérations  caractéristiques  qu’il 
faut  avoir  soin  de  rechercher  en  plusieurs  endroits 
du  cœur  pour  les  trouver  .Ce  sont  de  petits  œdè¬ 
mes  locaux  et  de  petites  plages  de  fine  sclérose 
fibreuse  où  l’on  ne  trouve  pas  l’image  habituelle 
des  cicatrices  d’exsudat. 

On  a  pensé,  comme  ces  lésions  se  trouvent  dans 
les  trois  organes  riches  en  glycogène,  le  foie,  les 
muscles  et  le  cœur,  justement  dans  les  circons¬ 
tances  où  le  glycogène  y  est  fort  diminué,  qu’il  y 
avait  une  relation  entre  la  diminution  de  glyco¬ 
gène  et  l’apparition  de  ces  lésions. 


Ces  données  expérimentales  entraînent  des 
applications  cliniques.  Il  est  probable  que  les 
troubles  cardiaques  que  l’on  observe  au  cours  de  la 
maladie  de  Basedow  sont  dus  au  manque  de  gly¬ 
cogène  du  myocarde.  Celui-ci,  étant  insuffisam¬ 
ment  nourri,  ne  se  contracte  plus  normalement.  On 
a  même  voulu  expliquer  les  troubles  du  rythme 
et  de  la  conduction  observés  dans  ces  cas  par  le 
fait  que  le  faisceau  de  His  étant  le  plus  riche 
en  glycogène  devait  être  le  plus  atteint  par  la 
diminution  de  celui-ci. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  faire  le  dosage  du 
glycogène  du  cœur  d’une  malade  morte  au  cours 
d’une  crise  de  thyréotoxicose  aiguë  après  une 
thyroïdectomie.  E’autopsie  fut  pratiquée  trois 
heures  après  la  mort.  Cette  malade  mourut  de 
défaillance  cardiaque  avec  fibrillation.  Quelques 
heures  avant  sa  mort  elle  fit  de  l’hypoglycémie 
et  ensuite,  malgré  des  injections  intraveineuses 
continues  de  sérum  glucosé  hypertoniques,  elle 
garda  une  glycémie  relativement  basse,  étant 
donnée  la  quantité  de  glucose  injectée.  De  cœur 
était  complètement  dépourvu  de  glycogène.  Ea 
mort  dans  ce  cas  semble  bien  due  à  l’alimentation 
insuffisante  du  myocarde  qui  ne  parvenait  plus  à 
se  faire  une  réserve  dé  glycogène  lui  permettant 
un  travail  normal.  A  cause  de  l’hyperthyroïdie, 
la  malade  flambait  littéralement  ses  h5"drates  de 
carbone,  ce  que  prouve  la  glycémie  qui  se  main¬ 
tenait  relativement  basse  malgré  des  injections 
intraveineuses  continues  de  glucose. 

Il  n’y  a  pas  que  l’h3q)erthyroïdie  où  la  nutrition 
du  myocarde  est  insuffisante.  Au  cours  du  dia¬ 
bète  et  de  certaines  cirrhoses  on  peut  voir  des 
troubles  cardiaques  qu’on  peut  rattacher  au 
trouble  du  métabolisme  des  hydrates  de  carbone 
observé  dans  ces  affections. 
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Enfin,  il  faut  admettre  qu’au  cours  des  insuf¬ 
fisances  cardiaques  dues  à  une  lésion  valvulaire, 
un  trouble  de  la  nutrition  du  mj'ocarde,  sans 
jouer  un  rôle  essentiel,  complique  quand  même  la 
lésion.  En  effet,  le  myocarde  ayant  un  effort  plus 
grand  à  accomplir  brûle  plus  de  glycogène,  d’où 
diminution  du  taux  de  celui-ci,  et  difficulté  plus 
grande  pour  lui  d’accomplir  son  travail.  Cette 
manière  de  voir  est  d’ailleurs  confirmée  par  les 
résultats  thérapeutiques. 

vSi  on  admet  que  le  gEcogène  joue  un  rôle  si 
important  comme  aliment  du  travail  cardiaque, 
il  est  naturel  de  donner,  dans  tous  ces  cas  où  la 
nutrition  du  myocarde  est  touchée,  du  glucose, 
générateur  de  glycogène  dans  l’organisme. 

En  1911  déjà,  Goulston,  Sawyers  et  Selig 
conseillèrent  l’ingestion  de  glucose  au  cours  des 
cardiopathies.  Ils  notent  de  très  bons  résultats. 
En  France,  Lœper  conseille  d’administrer  aux 
cardiaques  150  grammes  de  sirop  de  glucose.  Il 
note  comme  effet  clinique  un  renforcement  de  la 
contraction,  une  diminution  de  la  tension,  une 
régularisation  du  rythme  et  la  disparition  sans 
autres  médicaments  des  tachycardies  et  des 
arythmies  '  fonctionnelles. 

Lorsque  l’insuline  fut  découverte,  de  nombreux 
auteurs  mirent  en  évidence  son  rôle  essentiel  dans 
la  glycopexie  musculaire.  On  se  dit  alors  que  si  le 
glycose  agissait  dans  les  cardiopathies,  c’est 
parce  qu’il  se  transformait  en  glycogène  au  niveau 
du  myocarde.  Il  y  aurait  donc  intérêt,  pensa-t-on, 
à  activer  la  glycopexie  au  niveau  du  m3'ocarde  en 
ajoutant  à  l’administration  de  glucose  des  injec¬ 
tions  d’insuline. 

Osato,  en  1926,  fut  le  premier  à  prôner  cette 
thérapeutique.  De  nombreux  auteurs,  Lœper, 
Rimbaud,  Guillaume,  etc.,  notèrent  les  très  bons 
effets  de  l’association  glucose-insuline.  On  vit 
même  des  cas  où  elle  rendit  à  la  digitaline  son 
action  qu’elle  n’avait  plus.  Cependant  011  signale, 
tant  en  France  (Sigwald)  qu’en  Amérique  (Po- 
dolsky),  qu’il  ne  faut  se  servir  de  l’insuline  dans 
ces  cas  qu’avec  une  certaine  prudence,  car  par  elle- 
même  elle  possède  un  effet  cardio-dépresseur. 
De  même  chez  certains  diabétiques  il  ne  faudrait 
pas  donner  de  trop  fortes  doses  d’insuline,  parce 
que  le  myocarde  chez  eux  est  habitué  à  une  gly¬ 
cémie  élevée  et  il  souffre  d’un  abaissement  trop 
considérable  de  celle-ci. 

Une  thérapeutique  appliquée  ces  derniers 
temps  en  Amérique  attire  encore  l’attention  sur 
l’importance  de  la  nutrition  du  myocarde  :  c’est  la 
thyroïdectomie  dans  les  asystolies  graves  non 
basedowiennes,  prônée  par  Blumgart  et  Levine. 
Ces  auteurs  attribuent  les  améliorations  observées 


à  la  diminution  du  débit  cardiaque  résultant  de  la 
diminution  du  métabolisme.  Le  débit  cardiaque 
diminuant,  le  travail  du  cœur  serait  diminué 
d’autant,  d’où  amélioration.  Cette  explication 
proposée  par  les  auteurs  est  probablement  incom¬ 
plète  et,  étant  données  les  connaissances  actuelles 
sur  le  rôle  de  la  thyroïde  dans  le  métabolisme  du 
glycogène  cardiaque,  il  faut  admettre  qu’à  la  suite 
de  la  diminution  du  métabolisme,  le  gEœogène 
du  cœur  augmente,  et  ainsi,  mieux  nourri,  celui-ci 
effectue  plus  facilement  un  travail  qui  d’autre 
part  est  réduit. 


LA  GLYCÊRO-PHOSPHATASE 
SANGUINE 


Jean  PAUTRAT 

I/étude  des  phosphatases  de  l’organisme  nor¬ 
mal  est  intéressante  à  de  nombreux  points  de  vue  : 
elle  permet  de  préciser  le  mécanisme  intime  de 
l’absorption  des  composés  phosphoriques  par  le 
tube  digestif,  de  soulever  des  hr'pothèses  intéres¬ 
santes  sur  le  mécanisme  de  l’élimination  rénale 
de  ces  composés,  enfin  d’analyser  quelques  trans¬ 
formations  de  ceux-ci  au  sein  même  de  certains 
tissus  spécialisés  comme  les  tissus  musculaire, 
osseux,  sanguin. 

L’application  de  cette  étude  à  la  médecine  a  été 
activement  menée  grâce  à  la  mise  en  œuvre  de 
techniques  spéciales  de  dosage  des  phosphatases 
sanguines  ;  elle  a  permis  de  préciser  leurs  varia¬ 
tions  dans  certaines  maladies  de  la  nutrition 
(diabète,  maladies  des  glandes  endocrines),  dans 
les  maladies  d’origine  microbienne  (tuberculose) 
et  surtout  dans  certaines  maladies  viscérales, 
les  maladies  osseuses  en  iDremier  lieu  ;  elle  a  per¬ 
mis  de  tirer  des  conclusions  intéressantes  pour  le 
diagnostic  et  le  pronostic  de  ces  maladies.  C’est 
dire  l’intérêt  de  son  étude,  qui  nous  paraît  riche 
d’avenir. 


Les  phosphatases  sont  des  diastases  endocellu- 
laires  qui  font  l’hydrolyse  et  la  synthèse  des  esters 
phosphoriques  ;  elles  font  partie  du  groupe  des 
estérases.  Leur  connaissance  est  récente,  elle  date 
des  recherches  de  Harden  et  Young  sur  la  fermen¬ 
tation  alcoolique  du  glucose  par  la  levure  de 
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bière  (1905).  Grosser  et  Husler  (1912),  Plimmer 
(1913),  Forrai  (1923),  étudiant  l’absorption  du 
phosphore  dans  l’organisme,  montrent  l’existence 
de  phosphatases  dans  l’intestin  et  les  principaux 
viscères. 

Robison,  en  1923,  puis  en  1924  avec  .Soames,  met 
en  évidence  l’existence  de  phosphatases  dans  l’os  ; 
il  leur  attribue  un  rôle  primordial  dans  la  préci¬ 
pitation  du  phosphate  de  chaux  :  la  phosphatase 
apparaît  comme  la  diastase  de  l’ossification,  c’est 
la  bone  enzyme  de  Robison. 

H.-D.  Kay,  en  1926,  étudie  les  phosphatases 
rénales  et  cherche  à  en  dégager-  le  rôle  pos¬ 
sible  dans  l’élimination  du  phosphore. 

J.  Roche  étudie  les  phosphatases  des  éléments 
du  sang  (1931)  et,  avec  A.  Roche,  précise  le  rôle 
des  phosphatases  dans  la  glycolyse  sanguine 

(1933). 

Pendant  ce  temps,  et  marchant  de  pair  avec  les 
recherches  biochimiques,  s’en  inspirant  ou  les 
in.spirant  à  leur  tour,  les  recherches  expérimen¬ 
tales  se  poursuivent  ainsi  que  l’étude  des  varia¬ 
tions  pathologiques. 

Ke  premier  Demuth,  en  1925,  dose  la  phospha¬ 
tase  du  sang  et  des  humeurs,  il  en  montre  les 
variations  dans  le  rachitisme  humain  et  expéri¬ 
mental. 

Hùnter,  Kay  en  1929,  étudient  les  variations  des 
phosphatases  du  sang  dans  les  maladies  osseuses 
en  s’inspirant  des  travaux  de  Robison.  Kay  publie 
les  résultats  de  ses  recherches  sur  de  nombreuses 
maladies  de  la  nutrition  (diabète),  endocriniennes 
(thyroïdiennes)  et  surtout  les  maladies  osseuses- 

Bientôt,  constatant  des  taux  élevés  de  phospha¬ 
tase  sanguine  dans  la  maladie  de  Recklinghausen. 
•certains  auteurs  américains  (Gutman,  Swenson, 
et  Pearson,  1934)  sont  tentés  de  faire  de  cette 
augmentation  de  phosphatase  un  test  d’hyperpara- 
thyroïdisme.  Mais  de  nombreux  auteurs  n’admet¬ 
tent  pas  cet  exclusivisme,  en  particulier  Albright, 

■  Aub  et  Bauer  (1934). 

Roberts,  en  1930,  avait  signalé  des  modifica¬ 
tions  des  phosphatases  sanguines,  non  seulement 
dans  les  maladies  osseuses,  mais  encore  dans  les 
ictères  ;  ses  recherches  sont  à  l’origine  de  celles 
de  Bodansky  (1934),  Austoni  et  Goggi  (1934), 
de  Noël  Fiessinger  et  Boyer  (1935). 

Au  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de 
médecine,  nous  avons,  sous  la  direction  du  profes¬ 
seur  Kéon  Binet,  et  à  l’instigation  du  Rayani, 
entrepris  des  recherches  sur  la  p-glycérophospha- 
tase  sanguine  ;  nous  avons,  avec  M.  E  Aubel, 
mis  au  point  une  technique  de  dosage.  Avec  Mon 
Binet,  nous  avons  publié,  en  1933,  les  résultats 
■d’études  pratiquées  chez  les  tuberculeux  pulmo¬ 


4  Juillet  igjô. 

naires  ;  en  1934,  montré  les  variations  impor¬ 
tantes  observées  au  cours  du  diabète  expéri¬ 
mental  ;  notre  thèse  a  été  consacrée  en  1935  à 
une  étude  générale  de  la  phosphatase  plasmatique, 
avec  de  nombreux  dosages  pratiqués  dans  les 
services  de  nos  maîtres,  en  particulier  du  profes¬ 
seur  Rathery,'  du  Duvoir  et  du  Dr  Darré. 

J.  Cayla,  en  1934,  a  présenté  une  thèse  bio¬ 
chimique  sur  les  orthophosphates  minéraux 
des  humeurs  et  les  phosphatases. 


On  dose  les  phosphatases  dans  les  tissus  ou' 
les  humeurs  par  l'a  mesure  de  l’activité  hydroly¬ 
tique  de  ceux-ci  sur  les  esters  phosphoriques. 

Da  phosphatase  étant  une  diastase  endocellu- 
laire,  elle  est  surtout  abondante  dans  les  tissus  : 
chez  le  jeune  animal,  c’est  le  cartilage  de  conju¬ 
gaison  qui  est  de  beaucoup  le  plus  actif  ;  chez 
l’animal  adulte,  le  rein  et  l’intestin  sont  les  plus 
actifs,  puis  vient  l’os,  ensuite  le  poumon  et  les 
glandes  endocrines  ;  le  foie  l’est  peu,  l’activité 
du  muscle  est  discutée. 

Dans  les  humeurs,  sang,  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  bile,  la  phosphatase  existe  à  l’état  normal, 
mais  elle  y  est  très  peu  abondante. 


Des  variations  expérimentales  et  pathologi¬ 
ques  des  phosphatases  ont  été  peu  étudiées  dans 
les  tissus,  cette  étude  y  étant  particulièrement 
difficile. 

Robison  a  montré  que  la  zone  diaphyso-épi- 
physaire  de  l’os  du  rat  rachitique  est  abondam¬ 
ment  pourvue  en  phosphatase,  et  même  plus  que 
normalement  (augmentation  du  double). 

Baumgartner  et  King  observent,  chez  les  ani¬ 
maux  intoxiqués  par  la  vitamine  D,  une  diminu¬ 
tion  de  la  pho.spha.tase  des  os  décalcifiés  et 
ramollis.  i 

Mc  Keown  et  J.  Oiftergreen  trouvent  une  aug¬ 
mentation  de  la  phosphatase  osseuse  dans  le  cal 
primaire  des  fractures  expérimentales.  Au  cours  de 
l’hyperparathyroïdisme  provoqué,  les  résultats 
des  dosages  de  phosphatases  osseuses  sont  mal¬ 
heureusement  contradictoires  (travaux  de  Hey- 
man,  de  Barkwin  et  Bodansky). 


Au  contraire,  l’étude  des  variations  patholo¬ 
giques  des  phosphatases  du  sang  a  été  très  déve- 
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loppée  grâce  à  la  mise  au  point  de  procédé 
d’application  facile  (i). 

Avec  la  technique  employée  (dérivée  de  celle 
de  Bodansky) ,  l’unité  de  phosphatase  est  exprimée 
en  milligrammes  de  phosphore  hydrolysé  pour  100 
centimètres  cubes  de  sérum  ou  de  plasma  oxalaté 
à  la  limite  de  la  coagulation  (unité  Bodansky  ; 
U.  B.). 

Le  chiffre  normal  chez  l’adulte  est  compris  entre 
2,1  et  5,5,  en  moyenne  4. 


Nous  avons  observé  des  variations  physiolo¬ 
giques  de  la  phosphatase  sanguine  :  il  existe  une 
élévation  relative  importante  de  la  phosphatase 
aux  âges  précoces  de  la  vie  :  chez  l’enfant  de  deux 
mois,  la  phosphatase  atteint  11,7  ;  à  quinze  mois, 
elle  atteint  10,6  ;  passé  deux  ans,  la  phosphatase 
s’abaisse,  atteint  6,5  à  5  à  neuf  ans,  pour 
augmenter  à  nouveau  au  moment  de  la  poussée 
prépubérale  de  onze  à  treize  ans  :  6,6  à  8,5. 

Chez  le  vieillard,  les  chiffres  sont  ceux  de  l’a¬ 
dulte,  moyenne  forte  :  5. 


Les  variations  expérimentales  de  la  phos¬ 
phatase  sanguine  ont  été  largement  étudiées, 
surtout  dans  les  maladies  osseuses,  hépato¬ 
biliaires  et  le  diabète  expérimental. 

1°  Le  rachitisme  exirérimental  s’accompagne 
d’élévation  de  la  phosphatase  plasmatique  (De- 
muth,  Jager,  Bodansky). 

2°  L’hyperparathyroïdisme  a  été  réalisé  par 
Bodansky  :  l’injection  d’extrait  parathyroïdien 
détermine,  après  l’élévation  de  la  phosphatémie 
et  de  la  calcémie,  une  hyperphosphatasémie 
passagère. 

3°  La  ligature  du  cholédoque,  pratiquée  par 
Bodansky,  détermine,  en  même  temps  qu’une 
élévation  de  la  cholémie,  une  élévation  de  la 
phosphatasémie. 

30  La  pancréatectomie  détermine,  en  même 
temps  que  le  diabète  hyper  glycémique  à  évolution 
rapide,  une  élévation  souvent  considérable  de  la 
phosphatase  plasmatique,  augmentation  attei¬ 
gnant  dans  un  cas  769  p.  100  ;  cette  augmenta¬ 
tion  résiste  à  l’insulinothérapie  (L.  Binet  et 
Pautrat).  Notons,  d’autre  part,  que  V hyper  gly¬ 
cémie  provoquée  par  injection  intraveineuse  de 
glucose  au  chien  a  provoqué  une  diminution  ' 
immédiate  légère  de  la  phosphatase,  suivie,  après 

(i)  Cf.  thèse  Pautrat,  Phosphatase  plasmatique,  1935 
Amette). 


la  chute  de  l’hyperglycémie,  d’une  augmentation. 
Ces  variations  ont  peu  d’amplitude. 

Signalons  enfin  Veffet  du  régime  auquel  est 
maintenu  l’animal  en  expérience  :  l’inanition 
détermine  une  chute  importante  de  la  phospha¬ 
tase  (Bodansky  et  Jaffé),  h’effet  de  la  fièvre 
expérimentale  est  inconstant,  variaWe  et  très 
faible  (Léon  Binet  et  Pautrat). 


Les  variations  de  la  phosphatase  plasmatitiue 
ont  été  particulièrement  étudiées  dans  les  mala¬ 
dies.  Deux  groupes  d’affections  se  sont  montrées 
capables  d’augmentations  importantes  de  la  phos¬ 
phatase  :  les  maladies  osseuses,  en  particulier 
le  rachitisme,  l’ostéomalacie  et  les  maladies  de 
Paget  et  de  Recklinghausen,  et  les  maladies  du 
système  hépato-biliaire  :  les  ictères.  Au  contraire, 
les  maladies  de  la  nutrition  ne  comportent  pas 
d’hyperphosphatasémie  importante. 

1°  Le  rachitisme  s’accompagne  d’élévation  de 
130  à  200  p.  100.  Cette  hyperphosphatasémie 
diminue  quand  la  maladie  est  traitée  et  arrêtée 
dans  son  évolution,  elle  est  nulle  dans  les  rachi¬ 
tismes  fixés  (Smith  et  Montagne  Maizels,  Cayla). 

L’ostéomalacie  donne  des  variations  identiques. 

De  nombreuses  maladies  osseuses  généralisées  : 
syphilis  osseuse,  cancer  osseux,  s’accompagnent 
d’augmentation  d’amplitude  analogue  à  celle  du 
rachitisme  (200  p.  100).  Mais  c’est  la  maladie 
de  Paget  qui  s’accompagne  des  élévations  les 
plus  importantes  (de  400  p.  100  à  i  800  p.  100). 
La  maladie  de  Recklinghausen  nous  a  paru  tout 
d’abord  comporter  des  augmentations  infiniment 
plus  faibles  et  comparables  à  celles  des  autres 
maladies  osseuses  généralisées  ('l'hèse  Pautrat, 
1935))  niais  l’observation  d’un  cas  du  professeur 
Harvier,  qui  s’accompagnait  d’une  élévation 
considérable  de  i  800  p.  100,  nous  a  conduit  à 
une  opinion  différente  et  à  détacher,  au-dessus  des 
autres  ostéopathies,  les  deux  maladies  de  Paget  et 
de  Recklinghausen,  capables  seules  de  s’accompa¬ 
gner  d’élévation  dépassant  400  p.  100  et  atteignant 
I  000  p.  100  et  plus.  Avec  MM.  Duvoir  et  Layani, 
nous  avons  publié  ces  résultats  ;nous  avons  montré 
d’autre  part  que  les  infections  osseuses  destruc¬ 
tives  :  l’ostéomyélite,  la  tuberculose,  ne  compor¬ 
tent  pas  d’élévation  ;  l’augmentation  de  phospha¬ 
tase  s’observe  seulement  au  cours  des  réactions 
osseuses  constructives  à  un  stade  avancé  de  l’os¬ 
téomyélite,  au  cours  des  fractures. 

Les  rhumatismes  ne  s’accompagnent  pas  d’hy¬ 
perphosphatasémie,  si  celle-ci  existe  c’est  qu’une 
altération  osseuse  importante  est  associée. 
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Enfin,  l’hyperphostaséiuie,  au  cours  d’une  même 
affection  (maladie  de  Paget,  rachitisme),  subit 
des  variations  très  intéressantes  :  peu  marquée 
dans  les  formes  localisées,  elle  est  au  contraire 
d’autant  plus  élevée  que  la  maladie  est  plus  éten¬ 
due  et  plus  évolutive,  elle  a  donc  une  valeur  pro¬ 
nostique  ;  c’est  un  test  évolutif  biologique  à 
ranger  auprès  des  tests  cliniques. 

De  cette  étude  de  l’hyperpbosphatasémie  dans 
les  maladies  osseuses,  nous  dégageons  trois  con¬ 
clusions  : 

a.  L’h3"perpbospbatasémie  n’est  pas  la  caracté¬ 
ristique  essentielle  d’une  maladie  osseuse  parti¬ 
culière,  elle  s’observe  babituellement  dans  les 
nialadies  osseuses  généralisées  ; 

h.  Son  étude  a  un  intérêt  diagnostique,  des 
élévations  dépassant  400  p.  100  caractérisant  deux 
maladies  :  la  maladie  de  Paget  et  la  maladie  de 
Recklingbausen  ; 

c.  Son  étude  a  un  intérêt  pronostique  :  la  gran¬ 
deur  du  chiffre  de  phosphatase  sanguine  étant 
proportionnelle  au  degré  évolutif  de  la  maladie 
considérée. 

2°  Des  maladies  du  système  bépato-biliaire  sans 
ictère  ne  déterminent  pas  d’hyperpbosphatasémie; 
mais  les  ictères,  de  quelque  origine  qu’ils  soient, 
provoquent  une  h5q)erphosphatasémie  souvent 
considérable  ;  plus  de  100  p.  100. 

Roberts  estime  que  l’intensité  de  l’augmenta¬ 
tion  permet  le  diagnostic  de  l’origine  de  l’ictère  ; 
la  rétention  biliaire  par  obstacle  cbolédocien 
s’accompagnerait  d’élévations  con.sidérables,  la 
rétention  biliaire  par  lésion  d’hépatite  ne  compor¬ 
terait  qu’une  élévation  beaucoup  moindre  ;  ce 
serait  im  teste  décisif.  Austoni  et  Goggi  ont 
confirmé  ces  données,  mais  Noël  P'iessinger  et 
M**®  Boj^er  n’ont  pas  retrouvé  de  différences  aussi 
nettes.  Nous  avons  pourtant  constaté,  dans  deux 
cas  d’ictère  par  hépatite  sûre  (cirrhose),  66  à 
100  p.  100  d’augmentation,  et  au  contraire,  dans 
trois  cas  d’ictères  par  rétention  vérifiés  chirur¬ 
gicalement,  des  augmentations  variant  entre 
400  p.  100  et  I  000  p.  100. 

3°  Signalons  que  Kay  a  trouvé  une  phospha¬ 
tase  sanguine  élevée  dans  les  tumeurs  rénales  et 
les  leucémies';  l’augmentation  est  minime  dans  le 
diabète. 

Nous  avons  observé  des  augmentations  impor¬ 
tantes  de  phosphatase  plasmatique  au  cours  des 
maladies  intestinales  chroniques,  des  états  de  mal 
convulsifs. 
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ment  des  augmentations  d’amplitude,  mais  encore 
des  diminutions  qui  peuvent  atteindre  50  p.  100  et 
plus  ;  ces  diminutions  sont  observées  dans  toutes 
les  maladies  atteignant  gravement  l’état  général. 

Da  recherche  de  la  phosphatase  plasmatique  est 
intéressante  dans  les  tuberculoses  pulmonaires 
chroniques  ou  subaiguës  :  l’abaissement  accom- 
pagiie  en  général  les  formes  à  évolution  rapide¬ 
ment  grave,  le  chiffre  demeure  normal  dans  les 
formes  stabilisées,  l’élévation  s’observe  dans  les 
formes  à  prédominance  fibreuse  (Déon  Binet  et 
Jean  Pautrat). 

Telles  sont  les  variations  de  la  glycérophospha- 
tase  sanguine  observées  au  cours  des  maladies 
spontanées  et  expérimentales  ;  la  signification 
profonde  de  ces  variations  est  évidemment  du 
domaine  de  rh3q)othèse. 

Pourtant,  elles  apparaissent  manifestement 
secondaires,  témoignant  d’une  altération  du  fonc¬ 
tionnement  des  cellules  tissulaires  qui  les  sécrè¬ 
tent  normalement.  Dans  les  maladies  osseuses, 
l’hyperphosphatasémie  est  le  reflet  de  la  lésion  du 
tissu  osseux  ;  ce  qui  la  conditionne,  c’est  pour  Kay 
une  simple  libération  de  la  phosphatase  de  l’os 
détruit;  pour  Albright,  Aub  et  Bauer,  une  activité 
exagérée  de  l’ostéoblaste  :  réaction  cellulaire 
spéciale  observée  au  plus  haut  point  dans  la 
maladie  de  Paget  et  aboutissant  à  une  reconstruc¬ 
tion  osseuse.  Pour  nous,  après  avoir  adopté  ce 
dernier  point  de  vue,  ayant  constaté  une  élévation 
importante  au  cours  d’une  maladie  aussi  destruc¬ 
tive  que  la  maladie  de  Recklingbausen,  nous  pen¬ 
sons  que  l’élévation  de  phosphatase  traduit 
l’hyperactivité  cellrdaire  aussi  bien  dans  le  sens 
ostéoblastique  qu’ostéo-destructif  (Cf.  mémoire 
Duvoir,  Dayani,  Pautrat). 

Da  signification  de  l’hyperphosphatasémie  dans 
les  ictères,  les  autres  maladies  viscérales,  apparaît 
plus  hypothétique  ;  mais  d’ores  et  déjà  des  faits 
importants  sont  acquis.  Dès  maintenant  on  peut 
conclure  que  constater  des  variations  de  la  phos¬ 
phatase  sanguine  c'est  ponstater  par  ce  fait  même 
un  dysfonctionnement  jies  cellules  qui  la  sécrètent 
normalement;  étudier  ces  variations,  c’est  cher¬ 
cher  à  mesurer  par  des  moyens  utilisables  chez 
le  vivant,  l’activité  cellulaire  profonde  de  certains 
parenchymes,  c’est  peut-être  obtenir  des  rensei¬ 
gnements  plus  précis  que  par  l’étude  des  éléments 
du  sang  cireulant  :  phosphore,  calcium,  soumis  à 
des  variations  endogènes  et  exogènes  multiples 
difficiles  à  déterminer  (i). 

(i)  Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté 
de  médecine  de  Paris. 


Da  phosphatase  plasmatique  ne  subit  pas  seule- 
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MALADIE 

DE  HAND=SCHÜLLER- 
CHRISTIAN 

F.  RATHERY  et  D.  BARQETON 

La  maladie  de  Hand-Schüller-Christian  e.st 
relativement  rare,  et  elle  est  décrite  depuis  peu 
d’années  ;  aussi  les  cas  connus  en  sont-ils  peu 
nombreux.  Il  e.st  naturel  que  nos  connaissances  à 
son  sujet  demandent  sur  bien  des  points  à  être 
complétées. 

Ayant  eu  récemment  l'occasion  de  soigner  un 
enfant  atteint  de  maladie  de  Hand-ScliüUer- 
Cliristian,  il  nous  a  paru  utile  de  confronter  les 
résultats  de  nos  examens  avec  ceux  de  nos  devan¬ 
ciers.  Par  certaines  de  ses  particularités,  notre 
observation  apporte  en  effet  une  contribution  à 
la  description  clinique  de  la  maladie  et  à  la  con¬ 
naissance  encore  si  discutée  de  son  mécanisme. 

Nous  ne  voulons  ici  que  résumer  les  notions 
généralement  admises  touchant  la  maladie  de 
Hand-Scliüller-Christian  et  n’utiliser  de  notre 
observation  (rapportée  de  façon  plus  complète 
par  ailleurs)  (i)  que  ce  qui  nous  paraît  devoir 
être  un  apport  nouveau  à  ces  notions. 

Résumé  de  b’observation.  —  On  nous  con¬ 
sulte  le  6  juillet  1935  pour  un  enfant  de  quatre  ans 
dont  la  maladie  a  progressivement  débuté  il  y  a 
six  mois,  et  à  notre  premier  examen  exi.stent  déjà 
les  principaux  éléments  du  diagnostic. 

Les  plus  manife.stes  sont  les  signes  de  diabète 
insipide  ;  ils  ont  aussi  été  les  plus  précoces  ;  la 
polyurie  atteint  5  litres,  elle  s’accompagne  de 
polydipsie  intense  au  point  que  le  sommeil  de 
l’enfant  est  sérieusement  troublé. 

L’exophtalmie  est  très  marquée,  bilatérale,  à 
peu  près  sjunétrique. 

Enfin,  s’il  n’existe  pas  de  déformations  crâ¬ 
niennes  ni  de  tumeurs  très  évidentes,  la  radiogra¬ 
phie  montre  sur  le  crâne  des  lacunes  osseuses  très 
nettes,  sur  le  reste  du  squelette  des  lésions  plus 
discrètes  (ailes  iliaques  et  extrémités  supérieures 
des  fémurs). 

Chez  notre  malade  se  retrouvent  donc  les 
trois  principaux  éléments  du  syndrome  clinique  : 
diabète  insipide,  exophtalmie,  lacunes  osseuses. 
Or,  le  syndrome  humoral  qui  l’accompagne  habi¬ 
tuellement  fait  ici  défaut  :  lipides  et  cholestérol 
ne  dépassent  pas  dans  le  sang  leur  taux  normal, 
ils  ne  s’élèveront  qu’à  une  époque  plus  tardive  de 

(i)  F.  Rathery  et  Daniel  BarGéton,  Maladie  de  Hand- 
SchüUer-Christian  {Soc.  méd.  hôp.,  27  mars  1936,  n"  12). 
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la  maladie.  Nous  aurons  à  revenir  sur  ce  fait  qui 
ne  se  borne  pas,  pensons-nous,  à  n’être  qu’une 
particularité  sémiologique,  mais  qui  comporte 
sans  doute  une  signification  pathogénique,  hyper¬ 
lipémie  et  hypercholestérolémie  étant  assez  com¬ 
munément  considérées  comme  cause  initiale  de  la 
maladie. 

Chez  notre  malade,  nous  avons  de  plus  constaté 
l’existence  d’ime  azoturie  marquée  et  d’un  abais¬ 
sement  considérable  du  métabolisme  basal.  Nous 
aurons  à  tenir  compte  également  de  ces  dévot  faits 
dans  l’interprétation  du  rôle  joué  par  l’hypophyse 
dans  le  mécanisme  de  la  maladie. 

Mais,  avant  de  tirer  de  notre  observation  les 
conséquences  qu'elle  nous  paraît  comporter, 
résumons  la  description  delà  maladie  de  Hand- 
SchüUer  Christian. 

Description  de  la  maladie  de  Hand-Sohül- 
ler-Christian.  —  I,a  première  observation  de  la 
maladie  est  due  à  Hand  en  1891  ;  Kay,  en  1905, 
décrit  un  deuxième  cas  ;  Schüller,  en  1915  et  1916, 
publie  deux  autres  cas  sous  le  nom  de  dysostose 
hypophysaire. 

En  1919,  à  l’occasion  d’un  cas  personnel  (une 
petite  fille  de  trois  ans  et  demi),  Christian  dorme 
la  première  description  d’ensemble  de  la  maladie 
et  la  considère  comme  une  forme  de  xanthoma- 
tose  ;  il  lui  dorme  le  nom  de  xanthomatose  cranio- 
hypophysaire. 

Griffith,  en  1922,  analyse  les  lésions  cranietmes 
et  les  identifie  au  xanthome.  Rowland,  en  1928, 
décrit  2  cas  persormels  et  fait  ime  étude  d’en¬ 
semble  de  14  cas  ;  il  envisage  surtout  le  trouble 
général  dans  le  métabolisme  des  graisses  et  les 
conditions  qui  règlent  le  dépôt  des  graisses  en 
excès  dans  les  éléments  du  tissu  réticulo-endothé¬ 
lial.  Moreau,  en  1929,  rassemble  tous  les  cas 
publiés,  34  ;  dans  rme  statistique  plus  récerite, 
Borihonime  en  groupe  70. 

Ea  première  observation  française  est  rapportée 
en  avril  1932  par  MM.  Eesné,  Êièvre  et  Boquien, 
concernant  un  enfant  de  trois  ans  et  demi.  En 
décembre  de  la  même  année,  MM.  Eesné,  Robert 
Clément  et  P.  Guillain  présentaient  un  deirxième 
cas  chez  une  jeune  fille  de  quinze  ans  soignée  par 
le  Dr  Jacob,  d’Yvetot.  Haguenau  et  Eantier 
décrivent  tme  forme  monosymptomatique  de  la 
maladie  chez  une  femme  de  trente-cinq  ans  qui  ne 
présentait  qu’une  lacune  de  la  région  pariétale. 
Eouis  Bazy  et  Pierre  Malgras  décrivent  un  cas 
chez  un  malade  de  soixante  ans. 

Étiologie.  —  On  connaît  mal  les  causes  qui 
règlent  l’apparition  de  la  maladie. 

Ee  sexe  le  plus  souvent  touché  est  le  sexe 
masculin  ;  24  sut  32  cas  (Moreau). 


4  Juillet  1936. 

E’âge  influe  sur  la  fréquence  :  la  plupart  des 
malades  sont  des  enfants,  et  des  enfants  jeimes. 

Cependant  Moreau  cite  vm  cas  ayant  débuté  à 
vingt  et  un  ans,  un  à  vingt-six,  un  à  vingt-huit, 
tm  à  cinquante-cinq, 

Ea  malade  d’Haguenau  et  Eantier  avait  trente- 
cinq  ans  ;  le  malade  de  Eouis  Bazy  et  Pierre 
Malgras  en  avait  soixante. 

Ees  antécédents  personnels  ne  semblent  pas 
jouer  un  rôle  manifeste  dans  la  plupart  des  cas  ; 
on  ne  peut  incriminer  ni  maladie  infantile,  ni 
traumatisme  obstétrical. 

Rowland  ne  reconnut  pas  davantage  d’in-, 
fluence  aux  antécédents  héréditaires  et  en  parti¬ 
culier  à  la  syphilis  et  à  la  tuberculose. 

Chez  notre  malade,  existaient  du  côté  paternel 
et  du  côté  maternel  des  antécédents  hépatiques 
nets.  Ee  père  avait  vm  long  passé  biliaire,  il  avait 
été  cholécystectomisé  ;  la  mère  avait  eu  à  plusieurs 
reprises  des  coliques  hépatiques  et  une  jaunisse. 

Ces  antécédents  n’ont  peut-être  que  la  valeur 
de  simple  coïncidence  ;  cependant  on  ne  peut 
manquer  d’en  être  frappé  lorsqu’on  rapproche 
l’hsqjercholestérolémie  de  la  mdadie  de  Hand- 
Schüller-Christian  de  celle  habituelle  chez  les 
hépatiques. 

Symptômes.  —  Ea  maladie  s’individualise  en 
général  par  vm  certain  nombre  de  signes  caracté¬ 
ristiques  auxquels  on  peut  ajouter  des  symptômes 
assez  variables  et  paraissant  être  sous  la  dépen¬ 
dance  du  siège  également  variable  des  lésions. 

Ee  diabète  insipide  est  le  fait  clinique  dond- 
nant.  Rowland  le  trouve  dans  12  cas  sur  14  ; 
dans  un  cas,  les  symptômes  de  diabète  insipide 
existaient  de  façon  intermittente. 

Ea  polyurie  est  le  plus  souvent  manifeste,  des 
chiffres  de  4  et  5  litres  sont  habituels.  Dans  vm  cas 
de  Kray  la  polyurie  atteignait  27  litres,  chiffre 
d  autant  plus  impressionnant  qu’il  s’agissait  d’un 
jeune  enfant. 

E’exophtalmie  peut  être  vmi-  ou  bilatérale  ; 
elle  est  le  plus  souvent  dissymétrique  et,  dans  ce 
cas,  du  côté  le  plus  atteint  k  sovucil  et  l’arcade 
sovucilière  sont  abaiséés  et  saillent  en  avant. 

Ees  lacvmes  crâniennes  existent  de  façon  cons¬ 
tante,  elles  sont  multiples  ;  leur  contour  est  irré¬ 
gulièrement  arrondi,  parfois  polycyclique,  parfois 
festonné  en  aspect  de  carte  de  géographie,  leurs 
bords  sont  taillés  à  pic. 

Elles  sont  souvent  accessibles  au  palper  et 
peuvent  atteindre  des  dimensions  considérables. 
Chez  le  malade  de  Eouis  Bazy  et  Pierre  Malgras, 
une  vaste  perte  de  substance  à  bords  polycy¬ 
cliques  très  nettement  tranchés  occupait  les 
régions  pariétale,  frontale  et  temporale,  réali- 
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sant  en  quelque  sorte  une  liéinicraniectomie. 

Ailleurs,  les  lacunes  crâniennes  sont  plus  dis¬ 
crètes  et  échappent  à  la  palpation  ;  elles  n’appa¬ 
raissent  qu’à  la  radiographie. 

Diabète  insipide,  exophtalmie,  lacunes  crâniennes 
sont  les  éléments  majeurs  du  syndrome  ;  pour 
Moreau,  il  convient  d’y  ajouter  les  troubles  du 
développement  qui  feraient  rarement  défaut  : 
retard  de  croissance  simple  ou  associé  à  l’infanti¬ 
lisme,  à  des  anomalies  telles  que  l’existence  de 
dents  surnuméraires  (un  des  cas  de  Lesné). 

A  côté  de  ces  symptômes  majeurs  existent  des 
symptômes  accessoires  qui  se  groupent  de  façon 
fort  variable  suivant  la  distribution  des  dépôts 
xanthomateux. 

Des  tuniem's  peuvent  exister  sur  le  crâne, 
comme  chez  le  malade  de  Desné  qui  présentait 
une  masse  régulière  indolore,  dure,  de  la  taille 
d’une  mandarine  et  chez  le  malade  de  Douis 
Bazy,  porteur  d’une  tumeur  importante  dans  la 
région  fronto-pariétale,  tumeur  molle  de  5  à 
8  centimètres  de  diamètre  adhérente  à  l’os  par 
,  sa  base  encerclée  par  le  contour  de  la  lacune 
osseuse. 

Hôfer  signale  également  la  présence  de  tumeur 
crânienne  fluctuante. 

Plus  rarement  les  tumeurs  siègent  sur  le  reste 
du  corps,  comme  dans  un  cas  de  Pinckerle. 

Da  selle  turcique  est  souvent  déformée  ;  dans 
l’observation  de  Louis  Bazy  elle  est  élargie  et  ses 
parois  sont  amincies,  la  loge  de  l’hypophyse  est 
sur  le  point  de  s’ouvrir  dans  le  sinus  sphénoïdal. 

Le  rocher  peut  être  intéressé,  comme  chez  une 
des  malades  de  Lesné  qui  présentait  ime  vaste 
lacune  mettant  en  communication  les  cavités  de 
l’oreille  moyenne  et  la  fosse  cérébelleuse. 

Les  sinus  frontaux,  ethmoïdaux  et  maxillaires 
ont  été  envahis  dans  quelques  cas.  Les  os  du 
crâne  sont  les  plus  fréquemment  atteints  ;  cepen¬ 
dant  ce  siège  n’est  pas  exclusif. 

Parmi  les  autres  os,  nous  citerons  les  ailes 
iliaques  et  les  extrémités  supérieures  des  fémurs 
comme  les  plus  fréquemment  touchés.  Ici,  d’ail¬ 
leurs,  tout  se  borne  à  quelques  taches  claires 
visibles  à  la  radiographie.  On  a  noté  également, 
par  cas  isolés,  des  atteintes  de  la  clavicule,  des 
côtes,  du  sternum,  de  certaines  vertèbres  et  enfin 
très  exceptionnellement  de  l’humérus. 

Les  maxillaires  sont  assez  souvent  touchés  et 
en  particulier  le  long  du  rebord  alvéolaire  ;  la 
gingivite  coexiste  d’ailleurs  fréquemment. 

Les  altérations  dentaires  sont  relativement 
fréquentes  ;  les  malades  de  Pinckerle  et  de  Lesné 
avaient  des  dents  surnuméraires.  Rowland,  de  son 
côté,  insiste  sur  l’existence  presque  constante  de 


caries  dentaires  étendues  et  sur  la  chute  précoce 
des  dents. 

Christian,  Sosmaun,  Hôfer,  Alesii  ont  signalé 
la  surdité  bilatérale  dans  l’observation  d’Alesii  ; 
dans  une  autre  de  Caliceti  existaient  en  plus  de. s 
lésions  ostéo-spongieuses  du  labyrinthe. 

L’association  avec  différents  troubles  endocri¬ 
niens  est  signalée  par  plusieurs  auteurs  :  retard 
dans  l’apparition  des  caractères  sexuels,  syndrome 
adiposo- génital  (Lesné),  cachexie  de  Simmonds,  et 
dans  rm  cas  de  Pahr  et  Staimn  glycosurie  inter¬ 
mittente. 

L’état  psychique  est  le  plus  souvent  atteint 
lorsque  la  maladie  frappe  un  enfant  jeune,  et  le 
développement  mental  est  en  général  ralenti  ou 
arrêté. 

Dans  quelques  cas  a  été  notée  la  coexistence  de 
manifestations  viscérales  diverses  au  cours  des¬ 
quelles  il  est  habituel  de  rencontrer  de  l’hyper¬ 
cholestérolémie  (manifestations  hépato-vcsicu- 
laires,  athéroine  vasculaire,  xanthome  cutané). 

Enfin  il  est  une  altération  viscérale  sur  la 
fréquence  de  laquelle  insiste  Rowland  :  c’est  la 
sclérose  pulmonaire.  Pour  lui,  dans  tous  les  cas 
avancés  il  existe  une  sclérose  pulmonaire  diffuse 

Fréquence  des  diiîérents  symptômes  sur  63  cas  de 
maladie  de  Schüller-Christian  (d’après  H.  Sunde- 
lius) . 
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34 
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22 
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13 
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14 

. 

14 

Signes  plus  rares  : 

I,c.sioiis  (le  riiuniéru.s.  7  1  O.s  de  le  niiiin  et  du 

Omoplate .  5  pied .  i 

Clavicule .  Sviidrome  adijjo.so-gé- 

Tibia .  j  ’uital .  .( 

Sternum .  2  | 


intense  ;  d’accord  avec  Lubarsch,  il  la  considère 
comme  un  des  facteurs  du  trouble  dans  le  métabo¬ 
lisme  des  graisses. 

Notons  enfin  la  constance  absolue  de  quelques 
caractères  négatifs  :  il  n’existe  jamais  de  signe 
neurologique,  ni  de  signe  de  compression  cra- 
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nienne  ;  toutes  les  fois  qu’il  a  été  examiné,  le 
fond  d’œil  a  été  trouvé  normal.  Notre  malade  ne 
faisait  pas  exception  à  cette  règle. 

Signalons  enfin  que  dans  un  certain  nombre 
d’observations  on  signale  un  abaissement  du 
métabolisme  basal. 

Syndrome  humoral.— Des  modifications  humo¬ 
rales  accompagnent  les  manifestations  cliniques. 

Hyperlipémie  et  surtout  hypercholestérolémie 
sont  les  plus  importantes  ;  le  cholestérol  sanguin 
atteint  2,96  dans  un  cas  de  Desné,  3,28  dans  celui 
de  Bazy. 

Fréquemment  la  sérine  est  augmentée  par  rap¬ 
port  à  la  globuline. 

L'examen  hématologique  révèle  tme  leucocsdose 
modérée  avec  monocytose. 

Pinckerle  signale  dans  le  sang  circulant  la 
présence  de  nombreuses  grandes  cellules  d’aspect 
histiocytaire  surchargées  de  dépôts  de  graisses. 

L’examen  du  sang  révèle  donc  deux  faits  qui 
semblent  jouer  un  rôle  important  dans'le  méca¬ 
nisme  de  la  maladie  :  h3q)ercholestérolémie  témoin 
d’tm  trouble  profond  dans  le  métabolisme  des 
graisses,  monoc5dose  témoignant  d’une  suractivité 
du  tissu  réticulo-endothélial. 

Formes  cliniques.  —  Le  groupement  des  plus 
variable  de  ces  différents  signes  réalise  les  aspects 
cliniques  les  plus  divers. 

Rarement  d’ailleurs  cette  S3miptomatologie  se 
retrouve  au  complet  et,  le  plus  souvent,  seids 
quelques-tms  des  signes  accessoires  viennent  se 
grouper  avec  les  signes  fondamentaux  ;  diabète 
insipide,  lacunes  osseuses,  exophtalmie,  troubles 
du  développement. 

Il  existe  des  formes  monosymptomatiques 
comme  Haguenau  en  a  décrit  m  cas  ;  tout  se 
bornait  chez  sa  malade  à  une  perte  de  substance 
dans  la  voûte  crânienne. 

Chez  notre  malade,  le  syndrome  était  presque 
au  complet  ;  seule  manquait  à  la  tétrade  sympto¬ 
matique  la  présence  de  tumeurs:  le  diagnostic 
clinique  était  donc  indiscutable.  Par  contre,  le 
syndrome  humoral  manquait  au  début  ;  l’hyper¬ 
cholestérolémie  n’a  fait  son  apparition  que  plu¬ 
sieurs  mois  après  notre  premier  examen,  et  alors 
que  l’état  clinique  s’était  notablement  amélioré. 

Anatomiepathologique.  —  Anatomiquement, 
la  maladie  de  Hand-Schüller-Christian  est  carac¬ 
térisée  par  la  formation  de  dépôts  xanthomateux  . 
nodulaires. 

C’est  la  nature  de  la  substance  de  dépôt  et  sa 
répartition  qui  individualisent  la  maladie  de 
Hand-SchüUer-Christian  et  la  différencient  d’autres 
formes’ de  xanthomatoses  que  nous  aurons  plus 
loin  l'occasion  de  lui  rapprocher. 
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''  1°  Le  dépôt  dans  la  maladie  de  Hand-SchüHer- 
Christian  est  formé  de  lipoïdes  et  en  particulier 
d’esters  gras  du  cholestérol  optiquement  actifs  ; 

2®  Ce  dépôt  est  à  topographie  nodulaire  affec¬ 
tant  l’aspect  de  pseudo-tumeurs. 

Ces  pseudo-tmneins  se  développent  dans  les 
tissus  conjonctifs  les  plus  variés  :  dure-mère, 
périoste,  péritoine,  plèvre,  plus  rarement  dans  le 
tissu  interstitiel  des  organes. 

On  pourrait  avoir  l’impression  que  ces  tumeurs 
multiples  ont  un  caractère  néoplasique  et  métasta¬ 
tique  par  voie  hématogène.  En  réalité,  ce  ne  sont 
pas  de  véritables  tumeurs,  comme  le  montrent 
leur  évolution  progressive,  leur  distribution  sou¬ 
vent  symétrique,  leur  rétrocession  possible. 

Il  s’agit  donc  d’tm  processus  S3retématique  et 
non  de  formations  autonomes. 

D’ailleurs,  au  point  de  vue  histologique,  ces 
formations  nodulaires  s’accroissent  par  apport  de 
nouvelles  cellules  et  non  par  multiplication  des 
premières  apparues.  Les  nodules  sont  formés 
d’histioc3des  chargés  de  lipides,  mais  leur  struc¬ 
ture  est  très  variable,  à  type  d’angiome,  de* 
fibrome,  rappelant  parfois  la  granulomatose  ou  le 
sarcome  à  cellules  géantes.  ( 

Le  caractère  histologique  le  pltis  net  des  nodules 
de  la  maladie  de  Hand-Schüller-Christian  est 
fourni  par  la  présence  de  grandes  cellules  étalées, 
amiboïdes,  à  petit  noyau  excentrique,  botnrées 
d’inclusions  lipidiques  prenant  les  colorants  des 
graisses  tels  que  le  Soudan  et  faciles  à  reconnaître 
en  lumière  polarisée. 

Ces  grandes  cellules  spumeuses  sont  t  out  à  fai 
caractéristiques  ;  prélevées  par  ponction  dans  les 
lésions  nodulaires,  elles  permettent  de  faire  histo¬ 
logiquement  le  diagnostic  de  maladie  de  Hand- 
Schüller-Christian. 

Pathogénie.  —  Tous  les  auteurs  ont  été  frap¬ 
pés  de  l'existence  presque  constante,  dans  la 
maladie  de  Hand-Schüller-Christian,  d’rme  h3q)er- 
lipémie  avec  h3q)ercholestérolémie,  mais  les  rap¬ 
ports  existant  entre  le  trouble  du  métabolisme  des 
graisses  et  la  formation 'de  dépôts  xanthomateux 
sont  diversement  interprétés. 

Expérimentalement  :  i®  on  a  pu  reproduire  une 
xanthomatose  généralisée  en  soumettant  des  ani- 
■  maux  à  un  régime  riche  en  cholestérol  ;  2®  si  à 
l’hyperlipémie  vient  s’adjoindre  im  facteur  local 
tel  que  traumatisme  ou  irritation  aseptique,  des 
dépôts  xanthomateux  localisés  apparaissent.  Un 
facteur  cellulaire  joue  donc  son  rôle  et  le  xan- 
thome  se  produit  là  oü  existe  une  hyperactivité 
cellulaire  (Rowland). 

Ce  sont  là  les  bases  d’une  interprétation  du  méca¬ 
nisme  de  la  maladie  de  Hand-Schüller-Christian. 
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Avec  certains  auteurs  nous  devons  admettre 
comme  primitif  un  trouble  dans  le  métabolisme 
des  graisses.  La  maladie  de  Hand-SchüHer-Chris- 
tian  s’apparente  ainsi  avec  la  maladie  de  Nie- 
mann-Pick  et  avec  l’idiotie  amaurotique,  maladie 
de  Tay-Sacbs,  caractérisées  toutes  deux  par 
l’existence  d’hyperlipémie  avec  hypercholestéro¬ 
lémie  et  par  des  dépôts  xanthomateux  diffus, 
alors  qu’ils  sont  localisés  dans  la  maladie  de 
Hand-Schüller-Christian. 

Une  parenté  déjà  plus  éloignée  s’établit  avec  la 
maladie  de  Gaucher,  dans  laquelle  au  trouble  dans 
le  métabolisme  des  graisses  s’ajoute  celui  des 
protides  ;  avec  la  maladie  dé  von  Gierke  et  von 
Crefeld  dans  laquelle  s’ajoute  un  trouble  du  méta¬ 
bolisme  des  glucides. 

Si  l’on  considère  comme  .primitif  le  trouble 
dans  le  métabolisme  des  graisses,  la  maladie  de 
,Hand-Schüller-Christian  entre  dans  le  groupe  des 
dyslipoïdoses  de  van  Bogaert,  dans  celui  plus 
vaste  des  polycories  de  Debré.f 

La  xanthomatose  étant  admise  comme  secon¬ 
daire  à  l’hypercholestérolémie  et  à  l’hyperlipémie, 
reste  à  expliquer  pourquoi  cette  xanthomatose 
est  nodulaire  dans  la  maladie  de  Hand-SchüUer- 
Christian  alors  qu’elle  est  diffuse  dans  les  autres 
dyslipoïdoses. 

Ici  on  peut  penser  que  les  graisses  en  excès  dans 
le  sang  se  comportent  comme  des  corps  étrangers 
et  provoquent  une  irritation  continuelle  du  tissu 
réticulo-endothélial  ;  ainsi  se  trouve  réalisée  la 
cause  locale  de  dépôts  localisés  nodulaires. 

Dans  cette  hypothèse,  l’hyperlipémie  est  consi¬ 
dérée  comme  primitive  et  elle  entrmne  une  sorte 
de  blocage  du  tissu  réticulo-endothélial  (Row- 
land). 

D’autres  auteurs  considèrent  la  prolifération  du 
tissu  réticulo-endothélial  comme  primitive,  ses  élé¬ 
ments  se  surchargeant  ensuite  de  graisses,  l’hyper- 
lipémie  étant  secondaire  et  mal  expliquée. 

Dans  les  deux  hypothèses,  les  tumeurs  enva¬ 
hissent  les  os,  provoquent  la  formation  de  lacunes, 
de  déformations  crâniennes,  d’exophtalmie  par 
comblement  de  l’orbite,  provoquent  enfin  le 
diabète  insipide  par  compression  ou  englobement 
de  rh3q)ophyse. 

Dans  les  deux  hypothèses,  le  trouble  dans  le 
métabolisme  des  graisses  reste  inexpliqué,  bien  que 
Rowland,  Lubarsch,  s’appuyant  sur  l’importance 
de  la  sclérose  pulinonaire  qu’ils  ont  remarquée,  la 
rendent  responsable  d’un  arrêt  dans  la  destruction 
des  graisses  dont  se  charge  normalement  le  pou¬ 
mon  (Roger  et  Binet). 

Chez  notre  malade,  l’apparition  du  diabète  insi¬ 
pide  a  été  précoce,  celle  de  l’hyperlipémie  tardive. 


et  nous  nous  sommes  demandé  si  l’hypophyse, 
déjà  responsable  du  diabète  insipide,  ne  l’était 
pas  aussi  du  trouble  du  métabolisme  des  graisses. 

L'hypophyse  sécrète  de  nombreuses  hormones  ; 
or,  parmi  celles-ci  nous  pouvons  relever  d’tme 
part  une  thyréostimuline,  d’autre  part  une  hor¬ 
mone  acétonémiante  douée  d’un  pouvoir  spéci¬ 
fique  sur  la  dégradation  des  graisses.  On  sait, 
depuis  les  recherches  de  Aron,  de  Lœb  et  Bonet, 
de  Houssay,  que  les  extraits  de  lobe  antérieur 
exercent  une  action  stimulante  sur  la  thyroïde. 
Anselmino  et  Hoffmann,  Magistris,  CoUip  ont  de 
leur  côté, étudié  l’hormone  intervenant  dans  le 
métabolisme  des  lipides. 

Le  trouble  hypophysaire  déterminerait  des 
troubles  du  métabolisme  des  lipides  et,  par  l’entre¬ 
mise  de  la  thyroïde,  rinsufiSsance  du  métabo¬ 
lisme  basal  et  un  trouble  du  métabolisme  des 
protides.  Or,  chez  notre  malade,  nous  avons 
trouvé  l’un  et  l’autre  ;  abaissement  du  métabo¬ 
lisme  basal  de  —  92  p.  100,  défaut  d’utilisation 
des  protides  indiquée  par  ime  forte  azoturie. 

Chez  lui  iious  pensons  que  l’on  peut  envisager 
un  ralentissement  d’origine  hypophysaire  des 
processus  d’oxydation  avec  combustion  insufift- 
sante  des  graisses,  d’où  hypercholestérolémie  et 
hyperlipémie  relativement  tardives. 

Théi’apeutique.  —  Le  traitement  se  propose  : 

1°  De  faire  disparaître  les  signes  de  diabète 
insipide  ; 

2°  D’arrêter  le  processus  de  xanthomatose  et 
même  d’essayer  de  faire  régresser  les  lésions 
xanthomateuses.  Nous  avons  vu  qu’il  n’y  a  pas  là 
une  impossibilité  de  principe,  puisque  les  pseudo¬ 
tumeurs  sont  susceptibles  de  régresser. 

Les  moyens  thérapeutiques.  —  1°  La  radio¬ 
thérapie  hypophysaire  a  donné  de  très  heureux 
résultats.  Lesné,  en  particulier,  en  fait  un  agent 
'thérapeutique  important. 

L’irradiation  doit  être  pénétrante  (télérœntgen- 
thérapie)  pour  agir  sur  l’hypophyse  ;  elle  doit 
aussi  être  prudente,  car  il  est  difficile  de  savoir  à 
l’avance  son  action  sur  les  fonctions  de  l’hypo¬ 
physe,  de  prévoir  si  l’on  va  exercer  une  action 
stimidante  ou  au  contraire  inhibitrice. 

Chez  notre  malade,  nous  avons  redouté  que 
l’irradiation  de  l’hypophyse  ne  provoque  des 
troubles  de  la  croissance  ;  chez  un  enfant  de 
quatre  ans  et  demi,  ils  auraient  eu  ime  toute 
particulière  gravité.  Nous  avons  donc  jugé  plus 
prudent  d’écarter  chez  lui  la  radiothérapie. 

2°  L’opothérapie  post-hypophysaire  est  suscep¬ 
tible  de  faire  régresser  admirablement  les  signes 
de  diabète  insipide. 

Les  extraits  post-hypophysaires  ayant  une 
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action  immédiate  et  qui  s’épuise  vite,  ouest 
obligé  de  recourir  à  radministration  de  doses 
fractionnées  multiples  dans  le  nycthémère  ;  aussi 
faut-il  préférer  à  l'injection  sous-cutanée  l’admi¬ 
nistration  par  prises  nasales  que  l’on  peut  répéter 
souvent  dans  le  cours  de  la  journée. 

I.,orsque  n’existe  aucune  contre-indication  locale 
(lésion  nasale,  coryza),  la  prise  nasale  est  le  mode 
d’administration  de  choix,  et  l’injection  sous-cuta¬ 
née  n’est  à  employer  (pie  lorsque  la  prise  nasale  est 
impossible.  Il  existe,  quelcpies  cas  rares  où  l’injec¬ 
tion  sous-cutanée  agit  mieux  (|ue  la  prise  nasale. 

3°  Ive  régime  alimentaire  doit  être  surveillé,  les 
corps  gras  restreints  et  les  aliments  riches  en  cho¬ 
lestérol  proscrits  (œuf,  cervelle,  ris  de  veau,  abats) 
4“  lyorsque  existe  comme  chez  notre  malade  un 
abaissement  marqué  du  métabolisme  basal  et 
que  l’on  suppose  qu’une  insuffisance  thyroïdienne, 
soit  primitive,  soit  contre-coup  d’un  trouble 
hypophysaire,  vient  jouer  son  rôle  dans  le  défaut 
d'utilisation  des  graisses,  il  devient  logique  de 
recourir  au  traitement  par  les  extraits  thyroïdiens 
ou  la  thyronixe. 

Chez  notre  malade,  sans  recourir  à  la  radiothé¬ 
rapie,  i)ar  l’emploi  associé  d’un  régime  alimentaire, 
de  l’opothérapie  hypophysaire  et  thyroïdienne, 
nous  avons  pu  obtenir  un  résultat  des  plus  net. 

Polyurie  et  polydipsie  ont  disparu,  l’exophtal¬ 
mie  a  régressé,  l’état  général  s’est  amélioré,  le 
sommeil  et  la  bonne  humeur  de  l’enfant  revenaient. 

Pa  croissance,  arrêtée  depuis  plusieurs  mois,  a 
repris  et  en  six  mois  l’enfant  avait  gagné  4  centi¬ 
mètres,  pris  i''s_5oo. 

Par  contre,  l’état  humoral  n’a  été  au  début 
nullement  influencé  :  chole.stérol  et  lipides  san¬ 
guins  ont  continué  à  s’élever,  alors  que  l’état 
clinique  s’améliorait.  Il  a  fallu  attendre  près  d’un 
an  pour  les  voir,  sous  l’influence  du  traitement, 
amorcer  un  retour  vers  le  taux  normal. 

Il  semble  donc  que  quelque  chose  nous  échappe 
dans  la  physiopathologie  de  la  maladie  pour  éta¬ 
blir  un  traitement  correcteur  parfaitement  adapté. 
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Erratum  au  n"  23. 

Dans  l’article  :  Bablet,  etc...  Ba  légende  attribuée  à  la 
figure  I  revient  à  la  figure  2,  celle  qui  a  été  attribuée  à  la 
figure  2,  revient  à  la  figure  3  ;  et  enfin  celle  qui  a  été 
attribuée  à  la  figure  3  se  rapporte  en  réalité  à  la  figure  i. 
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L’ÉRYTHÈME  NOUEUX 
DE  L’ADULTE 
EST=IL  TOUJOURS 
TUBERCULEUX  ? 


Paul  HALBRON 


ürauds  münoiiucléaires .  o 

Moyens  mononucléaires .  31 

I,ymphocytos .  5 

Hémoglobine .  83  p.  100 

3“  Recherche  du  bacille  de  Kurh  dans  les  crachats  afn-ès 
homogénisation  :  négative. 

4“  Hémocullures  sur  milieu  un  .sang  et  sur  milieu  de 
Lôwenstein  :  négatives. 


Il  n’c'.sl  pas  dans  notre  intention  de  crititpier 
la  nature  tuberculeuse  de  rér3"thème  noueux  in¬ 
fantile.  Une  telle  conception,  autrefois  défendue 
par  Ivandouzy,  Taiedericli  et  Richet,  trouve  en 
effet  une  conlinuation  éclatante  dans  les  travaux 
de  l’école  Scandinave  et  en  l'rance  de  Réon  Ber¬ 
nard  et  Paraf,  de  Deltré  et  ses  élèves. 

Nous  voudrions  seulement,  à  l’occasion  d’un 
cas  récent,  discuter  la  valeur  de  ces  données 
chez  l’adulte,  et  poser  le  problème  de  l’unicité 
ou  de  la  multiplicité  des  érythèmes  noueux. 

L’observation  qu’il  nous  a  été  donné  de  suivre 
peut  se  résumer  ainsi  : 

On.sKRVAïiON.  ■  —  M™'-  Gr...,  âgée  de  quaralite-.six  an.s, 
entre  daas  le  .service  pour  une  éruption  cutanée.  Le  début 
de  l'affection  remonte  au  ig  février  1935.  A  cette  date 
la  malade  pré.sentait  une  angine  irythémalo-puliacée, 
très  importante,  avec  frissons  et  température  à  40».  Il  exi.s- 
tait  une  grosse  adénopathie  cervicale. 

Au  bout  de  huit  jours  l'angine  s'était  très  atténuée, 
la  fièvre  avait  disparu,  l'adénopathie  également,  mais  la 
malade  restait  trè.s  fatiguée. 

Brut.alenieut,  dans  la  nuit  du  28  février,  la  malade 
ressentit  des  douleurs  vives  au  niveau  du  coude  droit, 
■s'accoiupaguaiit  de  troubles  digestifs,  de  sueurs  abon¬ 
dantes,  et  d'une  ascension  fébrile  à  380,3.  T,e  lendemain 
elle  notait  l'existence  d'une  éruption.  Celle-ci  évolua  par 
poussées  et  se  présenta  comme  un  érythème  noueux  ab- 
.solunient  typique.  La  dernière  ])oussée  .s'effaça  le  15 
mars  et  la  desquamation  apparut.  Notons  que  chaque 
pou.ssée  s'accompagnait  de  pou.ssées  fébrile.S  et  fréquem¬ 
ment  d'arthralgies. 

L'examen  complet  de  la  malade  montrait  .seulement 
l'existence  d'un  souffle  systolique  organique  de  là  pointe 
en  rapport  vrai.semblablement  avec  un  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu  antérieur. 

Antécédents  :  A  dix-neuf  ans  et  vingt-cinq  an.s,  crises 
de  rhumatisme  arliculairc  aigu  ; 

A  trente-huit  ans,  .sciatique  ; 

A  qnaruntc-rinq  ans,  c’est-à-dire  un  an.  avant  V érup¬ 
tion  acinelle,  érythème  nojieux  absolument  identique  à  celui 
observé  actuellement  :  même  début  angineux,  même  évo¬ 
lution  fébrile,  pendant  une  quinzaine  de  jours. 

lîXAMKNS  sl'éctAUx.  -  -  jo  Ensemencenient  d’un  frot¬ 
tis  de.  gorge  :  staphylocoques  en  colonies  presque  pures. 

2"  Numération  et  formule  sanguine 

Hématies .  4  ono  noo 

Leucocytes .  Il  500 

Polyueutroj)hiles .  0.1 

Poly-éo.sinojihilcs . o 

N"  28. -j;  Inillet  lotô. 


spécifique. 

h"  Inoculation  à  plusieurs  mbaves  di-  sang  cl  de. 
broyât  d'élément  biopsié  :  négative. 

7“  Cuti  et  intradermo-réac.tions  :  à  la  tuberculine  : 
positives;  an  vaccin  antistreptococcique  :  négatives: 
au  vaccin  antistaphylococcique  :  nettement  positives,  cer¬ 
taines  reprodui.saut  presque  une  véritable  noume. 

Radiographie  pulmonaire  :  Ab.solumeiit  normale 
avec  simple  accentuation  discrète  des  tractus  broncho- 
vasculaires. 

Évolution,  les  mois  suivants.  —  M'"<'  Gr...  sort  de 
l'hôpital  le  6  avril,  et  irart  se  reposer  à  la  campagne. 

Le  22  juin,  elle  a  gro.ssi  de  12  kilos,  sou  état  général  est 
très  bon. 

Sa  radio  pulmonaire  est  absolument  négative. 

Le  septembre,  même  état. 

'l'oujours  ira.age  radiographique  pulmonaire  ab.solu- 
ment  normale. 

Le  i"!  janvier  1936,  même  état. 

Le  1’’^  février,  nouvelle  radiographie  aussi  normale  que 
les  précédentes. 

L’observation  (pie  nous  venons  de  vé.stiiner 
jirête  à  certaines  considérations  (lui  nous  sem¬ 
blent  intére.ssantes. 

Le  diagno.stic  d’érythème  noueux  une  fois 
établi,  notre  réflexe  fut  évidemment  la  recherche 
d’une  tuberculose  causale  ;  or  celle-ci  nous  paraît 
devoir  être  éliminée,  tant  par  les  reiLseignemeuts 
cliniques  que  par  les  examens  de  laboratoire. 

Clinioukmln'I'.  —  Kn  effet,  si  l’àge  de  la  ma¬ 
lade,  (piaraute-six  ans,  est  déjà  assez  peu  compa¬ 
tible  avec  l’idée  d'une  juimo-iiiocidation  tuber¬ 
culeuse,  le  caractère  récidivant  de  l’affection 
élimine  à  coup  .sûr  une  telle  possibilité.  Par  ail¬ 
leurs,  la  maladie,  débuta  chaque  fois  par  un  .stm- 
drome  augineu.x  des  ])lus  net  avec  température 
élevée  et  dysphagie  intense,  ce  qui  semble  bien 
affirmer  la  nature  banale  de  l’infection  déclen¬ 
chante. 

I/es  examens  de.  lahoruloire  coulirmcut  jfleiuc- 
ment  nos  iiupre.ssioiis  cliniques.  Par  aucun 
mov^en  (examen  des  crachats,  examen  biopsitiue 
d’un  élément,  culture  de  sang  en  milieux  spé¬ 
ciaux,  inoculations  aux  coba3'e.s  de  sang  et  de 
broyât  de  prélèvements  cutanés)  l’on  ne  jiut  met¬ 
tre  en  évidence  de  bacille  de  Koch.  I/aspect  ana¬ 
tomique  d'un  élément  biopsié  ne  montrait  d’ail¬ 
leurs  qu’un  tissu  inflammatoire  dénué  de  lésions 
Sjiécirupu'.s, 


N»  28. 
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La  cuti  et  l’intradernio-réaction  à  la  tubercu¬ 
line  étaient  certes  positives,  mais  il-  s’agit  là  d’un 
fait  banal  ne  pouvant  entraîner  aueune  conclusion 
pratique. 

L’examen  radiologique  au  contraire,  répété 
tous  les  trois  mois  pendant  une  année,  ne  nous 
montra  aucune  modification  de  l’image  thora¬ 
cique  qui  resta  toujours  parfaitement  normale. 


Peut-on,  malgré  cet  ensemble  de  renseignements 
négatifs,  conclure  à  la  nature  tuberculeuse  de  l'éry¬ 
thème  noueux  que  nous  avons  observé  ? 

Il  faudrait  pour  cela  que  celle-ci  soit  absolu¬ 
ment  démontrée  dans  tous  les  cas,  ce  qui  est  loin 
d’être  le  fait  chez  l’adulte.  Chez  celui-ci  en  effet, 
il  nous  semble  que  l’on  a  peut-être  exagéré  la 
fréquence  de  l’érythèine  noueux  tuberculeux.  Il 
existe,  à  n’en  pas  douter,  et  après  tant  d’observa¬ 
tions  maintenant  classiques,  les  récentes  obser¬ 
vations  si  fouillées  de  Troisier,  de  Jacquet,  ont 
montré  qu’on  pouvait,  comme  chez  l’enfant, 
observer  chez  l’adulte  jeune  des  érythèmes  noueux 
de  primo-infection  s’accompagnant  des  modifi¬ 
cations  de  la  cuti-réaction,  et  des  images  ganglion¬ 
naires  si  caractéri.stiques  de  ces  états. 

Ces  faits,  pour  certains  qu’ils  soient,  nous 
semblent  assez  rares  en  regard  de  ceux  très  nom¬ 
breux  où  la  nature  tuberculeuse  de  l’érythème 
noueux  est  discutable  et  ne  s’appuie  que  .sur  des 
hypothèses. 

Dans  l’observation  récente  de  Raillet  par  exem¬ 
ple,  la  tuberculose  est  affirmée  sur  l’existence 
d’une  intradermo-réaction  positive  (chez  un 
sujet  de  vingt-deux  an.s)  et  d’une  «  broncho¬ 
pneumonie»  dans  les  antécédents  lointains,  alors 
que  dans  les  antécédents  immédiats  existait  une 
crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  et  que  l’éry¬ 
thème  noueuxlui-même  céda  très  rapidement  ausa- 
licylate  de  soude.  Dans  une  observation  extrême¬ 
ment  intéressante  de  Coste  et  Jean  Bernard,  les 
auteurs  concluent  ainsi  :  «  Rien  d’illogique  que  chez 
un  tuberculeux  une  infection  streptoccccique  in¬ 
tercurrente  provoque  des  accidents  d’intolérance 
rénale,  un  érythème  pharyngé,  des  nouures  cuta¬ 
nées.  »  Où  est  dans  cette  interprétaticn  le  rôle 
direct  de  la  tuberculose  dans  la  détermination  de 
l’érythème  noueux  ? 

Dans  une  autre  observation  très  intéressante 
de  Flandin,  Poumeau-Delille  et  Auzépy  les  faits 
nous  semblent  également  complexes.  L’érythème 
noueux  est  survenu  huit  jours  après  la  fin  d’un 
traitement  bismuthique,  cinq  jours  après  l’appa- 
rjtion  d’un  abcès  de  la  fesse,  quatre  jours  après 


l’injection  d’un  vaccin  antistaphylo  et  strep- 
tococcique. 

On  pourrait  ainsi  soutenir  la  nature  biotro¬ 
pique  de  cet  érythème  noueux,  qu’il  ait  été  déclen¬ 
ché  par  l’injection  de  bismuth  ou  de  vaccin,  ou 
encore  admettre  son  caractère  secondaire  à  un 
foyer  infectieux  à  distance  qui  jouerait  le  rôle 
de  «  focal  sepsis  »,  suivant  la  conception  récente 
d’Elwell  de  l'origine  focale  des  érythèmes  noueux. 
La  tuberculose,  elle,  que  les  auteurs  admettent, 
ne  fournit  sa  preuve  que  dans  une  accusation 
des  tractus  broncho -vasculaires,  sans  bacilles  de 
Koch  dans  les  crachats,  avec  cuti-réaction,  hémo¬ 
culture  sur  milieux  spéciaux  et  inoculation  de 
sang  absolument  négatives. 

A  la  lecture  de  ces  différentes  observations  on 
(I  l'impression  que  c'est  l'existence  d'un  érythème 
noueux  conco^niliint  qui  suggéra  la  nature  tuber¬ 
culeuse  des  manifestations  associées  et  non  le 
caractère  certainement  tuberculeux  des  lésions 
associées  qui  fit  la  preuve  de  la  nature  tubercu¬ 
leuse  de  l'érythème  noueux. 

Cette  manière  de  procéder  nous  semble  con¬ 
duire  à  des  interprétations  assez  hypothétiques. 
,Si  on  se  laisse  guider  par  les  seuls  faits,  on  e.st 
au  contraire  tenté  d’admettre,  avec  Elwell  et 
Josephsen,  la  fréquence  chez  l’adulte,  d’une  in¬ 
fection  banale  dans  le  déterminisme  de  l’érythème 
noueux.  I/érythème  noueux  serait,  pour  ce  der¬ 
nier  auteur,  une  sorte  de  réaction  cutanée  de 
type  anaphylactique.  C’est  revenir  en  quelque 
sorte  à  l’ancienne  conception  de  Brocq  qui  consi¬ 
dérait  l’érythème  noueux  comme  un  syndrome 
objectif  pouvant  reconnaître  les  causes  les  plus 
diverses. 


En  conclusion  de  cette  étude  sur  l’érythème 
noueux  de  l’adulte,  nous  croyons  pouvoir  retenir 
les  données  suivantes  : 

I.  —  Il  existe  indipeutablement  chez  l’adulte, 
surtout  l’adulte  jeune,  des  érythèmes  noueux 
tuberculeux  en  tout  point  comparables  à  ceux 
observés  chez  l’enfant. 

II.  —  Il  existe  indiscutablement  aussi  chez 
l'adulte  un  érythème  noueux  non  tuberculeux, 
qu’il  soit  d’origine  rhumatismale  ou  secondaire 
à  des  causes  nombreuses  de  réaction  cutanée  : 
infections  à  distance,  agissant  peut-être  par  leurs 
toxines  ou  leurs  protéines  mierobiennes,  intolé¬ 
rances  médicamenteuses,  etc. 

III.  —  Il  n’est  donc  pas  possible,  en  l’état  ac¬ 
tuel  des  choses,  de  faire  de  l’existe  r.ce  d’unéry- 
thème  noneux  chez  l’adulte  un  argument  absolu 
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en  faveur  de  la  nature  tuberculeuse  des  symp¬ 
tômes  qui  l’accompagnent.  Il  faut  au  contraire 
interpréter  ce  symptôme  cutané  au  même  titre 
que  tous  les  autres  et  chercher  s'il  est  ou  non  en 
rapport  avec  une  bacillose  «  incipiehs  »,  ce  qui  en¬ 
traînera  une  attitude  thérapeutique  essentiellement 
différente  d’un  cas  à  l’autre.  C’est  là  le  point  pra¬ 
tique  qui  nous  semble  essentiel  et  sur  lequel  nous 
voulions  surtout  insiste  (i)r. 
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A  PROPOS 

DES  ÉPANCHEMENTS 
ARTICULAIRES 
APRÈS  MÊNISCECTOMIE 
DU  GENOU 

Wlaurioe  QANDY 

-4.11  COUPS  des  suites  opératoires  des  méniscec- 
tomies  du  genou  il  est  fréquent  de  voir  apparaître 
vers  le  troisième  jour  un  épanchement  articulaire. 
Tavernier  etMoucliet  (2)  le  mentionnent  sans  plus  ; 
Mandl  (3),  qui  a  une  grosse  expérience  de  la  chi¬ 
rurgie  méuiscale,  le  signale  dans  la  proportion  de 
35  p.  100  des  cas.  Notons  en  passant  que  sa  sta¬ 
tistique  porte  sur  400  interventions,  alors  qu’en 
France  la  plus  élevée,  celle  de  'l'avernier  (4),  en 
comporte  73. 

hiais  alors  que  les  deux  premiers  considèrent 
cette  éventualité  fréquente  comme  sans  gravité, 
le  second  est  d’un  avis  différent  ;  il  estime  que, 
dans  certains  cas,  par  son  abondance,  sa  persis¬ 
tance  ou  les  signes  qui  l’accompagnent,  cette 
réaction  articulaire  constitue  une  véritable  com¬ 
plication  justiciable  d’une  thérapeutique  prophy¬ 
lactique  dont  il  se  fait  le  protagoniste. 

Plusieurs  observations  —  non  publiées  • —  dont 
nous  avons  connaissance  nous  font  partager  cette 
niamère  de  voir. 

Précisément  deux  de  nos  opérés  de  méniscec- 
tomie  ont  présenté  un  épanchement,  dont  les 
caractères  cliniques  opposés  vieiment  à  l’appui 
de  cette  dualité  d’opinion. 

Il  nous  a  semblé  intéressant  de  rapporter  rapi¬ 
dement  ces  deux  observations  à  l’occasion  des¬ 
quelles  nous  résumerons  les  conséquences  et 
les  causes  probables  de  cet  incident  post-opéra¬ 
toire  dont  la  bénignité  ne  nous  semble  pas  la 
règle. 


Ob.servation  I,  —  M.  Ileuri  É.,  treute-deux  ans. 

fîutre  dans  le  service  du  Dr  Labey  à  l’hôpital  Bouci- 
caut  le  17  juillet  1933  pour  blocage  du  genou  droit  sur¬ 
venu  l’avaut-veille. 

Én  1922  :  choc  sur  le  genou  suivi  d’hémarthrose  ponc¬ 
tionnée. 

ICn  1924  :  à  ia  suite  d'une  crise  do  blocage  subit  l'abla¬ 
tion  du  ménisque  externe.  l’as  d'amélioration  consé¬ 
cutive. 

Intervention  le  21  juillet  1933.  Ablation  totale  du 

(2)  'Iavernier  et  Modciiet,  Rapport  du  .YXA'I-'»  Con- 
grès  tic  l'Associalion  française  de  chirurgie,  1926. 

(3)  Mandi.,  Zenlralblali  für  Chirurgie,  t.  I,X,  11“  29,  juil¬ 
let  1933,  p.  1723-1720. 

(4)  Tavernier,  Bullelin  et  Mémoires  de  la  Société  nationale 
de  chirurgie,  1933,  p.  1194. 
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vS’il  est  possible  que  ijarfois  «  l’iiyd  arthrose 
conditionne  la  conservation  des  mouvements  en 
empêchant  la  coalescence  des  synoviales  en 
contact»,  il  est  plus  souvent  vraisemblable  qu’elle 
est  une  cause  de  gêne  fonctionnelle.  En  voici 
rapidement  les  conséquences  : 

Ea  mobihsation  articulaire  devient  difficile  ou 
impossible  au  moment  même  où  une  récupération 
rapide  est  nécessaire. 

E’atrophie  du  quadricejrs  s’exagère.  Si  l’on 
admet  que  «  l’état  du  quadriceps  domine  la  qualité 
des  résultats  dans  les  cas  habituels  »,  on  comprend 
l’intérêt  qu’il  y  a  à  éviter  toute  cause  susceptible 
d’accroître  cette  atrophie. 

Ees  sutures  de  la  synoviale  et  de  la  capsule  sont 
soumises  à  une  distension  permanente  qui  en 
compromet  la  solidité.  En  cas  de  section  opéra¬ 
toire  du  ligament  latéral  interne  suivie  de  sa 
reconstitution  on  peut  même  éprouver  une  cer¬ 
taine  inquiétude  sur  sa  qualité  ultérieure. 

Ea  durée  du  traitement  est  augmentée,  retar¬ 
dant  d’autant  la  reprise  du  travail. 


ETne  nouvelle  thérapeutique  active  devient 
parfois  nécessaire. 

Enfin,  au  cours  d’une  affection  comportant  une 
courte  phase  septicémique  cet  épanchement,  s’il 
était  jusque  là  aseptique,  peut  constituer  un  lieu 
d’appel  et  s’infecter. 

Par  contrejil  est  intéressant  de  noter  qu’il  reste, 
une  fois  disparu,  sans  assombrir  le  pronostic 
lointain  et  ne  prédipose  pas  à  l’arthrite  chronique 
post-opératoire  qui,  de  l’avis  unanime,  est  excep¬ 
tionnelle. 


A  quoi  est  due  l’apparition  de  cet  épanchement? 

Payr  et  Eircher  pensent  que  certains  opérés 
font  plus  facilement  que  d’autres  une  réaction 
articulaire  pour  des  raisons  de  constitution  ou  de 
tempérament. 

Certaines  petites  distensions  synoviales  immé¬ 
diates  peuvent  être  dues  à  une  hémarthrose 
s’expliquant  par  le  suintement  des  vaisseaux  lésés 
au  cours  de  l’intervention  :  vaisseaux  du  rebord 
capsulaire  adhérent  au  ménisque,  vaisseaux  de  la 
synoviale. 

Une  vaso-dilatation  compensatrice  consécutive 
à  la  suppression  du  garrot  ou  de  la  bande  d’Es- 
march  en  fin  d’opération, si  on  a  utilisé  une  hémo¬ 
stase  préventive,  peut  être  la  cause  d’une  trans- 
■sudation  séreuse  le  jour  même.  Pourtant  la  brèche 
articulaire  est  suturée  avant  d’avoir  permis  un 
suintement  important  et  dans  tous  les  cas  ces 
explications  ne  sauraient  convenir  aux  épanche¬ 
ments  fébriles  du  troisième  jour,  qui  sont  les  plus 
fréquents. 

Il  est  plus  logique  d’admettre  que  la  synoviale 
réagit  au  traumatisme  opératoire  comme  elle  le 
fait  à  l’occasion  d’un  déplacement  méniscal.  Mais 
c’est  dans  la  façon  de  traduire  cette  réaction  que 
les  appréciations  diffèrent.  Alors  que  les  uns  par¬ 
lent  «  d’irritation  de  la  synoviale  »,  les  autres 
parlent  de  gonflement  avec  œdème  des  tissus 
(Willems). 

Cette  interprétation  nous  semble  encore  au- 
dessous  de  la  vérité  et  nous  nous  rallions  absolu¬ 
ment  à  l’opinion  de  Huet  et  de  P'ourmestraux  (l) 
qui,  se  trouvant  en  présence  d’un  épanchement 
articulaire  avec  élévation  thermique  après  une 
opération  aseptique,  disent  :  «  S’il  ne  s’agit  pas 
là  d’arthrite  suppurée,  on  ne  peut  s’empêcher  de 
penser  que  ces  eas  reconnaissent  une  origine  inflam¬ 
matoire.  » 

D’ailleurs  cette  «  poussée  inflammatoire  post- 

(i)  Huet  et  de  Kourmesteaux,  Rapport  au  XLIII’  Con 
grès  de  l'Association  française  de  chirurgie,  1934,  p.  200. 
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opératoire  »  —  c’est  le  ternie  le  plus  juste  —  ue 
peut  surprendre  si  l’on  admet  qu’il  existe  une 
inflamüiatioU  chronique  précédant  l’intervention. 
De  fait,  et  sans  vouloir  discuter  ici  de  la  possibi¬ 
lité  ou  non  d’une  inéniscite  (dont  l’absence  n’est 
pas  absolument  prouvée),  on  ne  peut  rejiousser 
l’expression  de  ménisco-synovite  chronique  pro¬ 
posée  par  Patiy  et  se  traduisant  par  des  signes 
cliniques  si  analogues  à  ceux  de  l’arthrite  chro¬ 
nique. 

C’est  aussi  l’opinion  de  Roux-Bèrger  (i)  cjui  dit  : 

«  le  fonctionnement  articulaire  anormal  crée  un 
état  inflammatoire  chronique  qui  se  manifeste 
par  de  l’hydarthrose  chronique,  de  l’atropliie  très 
prononcée  et  un  aflFaiblissement  progressif  ». 

C’est  bien  une  arthrite  aiguë  que  fit  notre  opéré 
de  l’observation  II,  la  fièvre,  la  formule  cytolo¬ 
gique  du  liquide  retiré  par  ponction  sont  là  pour 
le  prouver  et  on  ne  saurait  tirer  un  argument  de 
l’absence  microbienne  quand  on  connaît  les  dif¬ 
ficultés  rencontrées  pour  les  isoler  au  cours  d’ar¬ 
thrites  purulentes  vraies. 

Da  présence  d’un  peu  de  liquide  articulaire 
constatée  à  l’intervention  et  l’épaississement  de 
la  synoviale  témoignaient  bien  de  cette  inflamma¬ 
tion  chronique. 

En  somme,  une  synovite  chronique  accompagne 
souvent  les  lésions  méniscales.  Le  traumatisme 
opératoire  peut  déclencher  une  poussée  inflam¬ 
matoire  aiguë  en  dehors  de  toute  faute  d’asepsie. 
Cette  poussée  se  traduit  par  un  épanchement 
d’aspect  clinique  variable  :  peu  abondant,  sans 
réaction  thermique  et  se  résorbant  spontanément 
dans  la  plupart  descas, il  est  capable  dans  quelques 
autres  de  se  manifester  par  tous  les  signes  d’une 
arthrite  suppurée. 


De  ce  court  exposé  on  ue  peut  séparer  un  cer¬ 
tain  nombre  de  déductions  thérapeutiques  qui 
nous  serviront  de  conclusions. 

I.  L’utiHté  de  préparer  avec  soin  les  téguments 
de  la  région  opératoire  dans  les  jours  qui  précè¬ 
dent,  la  nécessité  de  border  la  plaie  dès  l’incision 
cutanée,  celle  de  ne  travailler  qu’à  bout  d’instru¬ 
ments  n’ont  rien  ici  de  particulier  ;  elles  font  par¬ 
tie  des  règles  élémentaires  de  la  chirurgie  ostéo¬ 
articulaire  pour  ne  pas  dire  de  la  chirurgie  tout 
court. 

II,  Mais  ayant  en  vue  plus  particulièrement  la 
possibilité  de  ces  épanchements  nous  ajouterons  : 

1°  Une  hémostase  préventive  ne  présente  que 
des  avantages.  Elle  permet  de  gagner  du  temps  et 
a  Presse  médicale,  1919,  n°  28,  p.  265. 
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évite  d’éponger  constamment  le  sang  qui  aveugle. 
Elle  est  sans  inconvénient  à  condition  de  la  sup- 
])iimer  une  fois  le  ménisque  enlevé,  c’est-à-dire 
avant  de  suturer  l’article  ; 

2"  La  mobilisation  du  quadriceps  doit  être  faite 
dès  que  possible  :  le  soir  ou  le  lendemain  de  l’opé¬ 
ration.  Elle  ne  prédispose  nullement  à  l’apparition 
d’un  épanchement  et  reste  le  plus  sûr  garant  d’une 
récupération  fonctionnelle  rapide  ; 

3°  Par  contre,  le  genou  doit  être  immobilisé  au 
moins  dix  jours  en  extension  ou  demi-flexion. 
L’application  d’un  plâtre  est  inutile,  un  panse¬ 
ment  ouaté  bien  compressif  suffit  et  permet  une 
meilleure  surveillance.  Dujarrier  et  Braine  (2)  ont 
prouvé  que  cette  façon  de  faire  n’avait  pas  d’in¬ 
convénient  :  la  reprise  des  mouvements  se  fait 
très  vite  après  ce  délai  chez  un  malade  désireux  de 
guérir. 

EUe  n’a  au  contraire  que  des  avantages  : 

a.  L’irritation  de  la  synoviale  par  le  trauma¬ 
tisme  opératoire  peut  s’atténuer  avant  de  dispa¬ 
raître  définitivement  ; 

b.  Elle  favorise  la  résorption  .spontanée  d’un 
petit  épanchement  articulaire  s’il  s’en  produit  un  ; 

c:  Elle  permet  ime  cicatrisation  solide  du 
ligament  latéral  interne  si  on  l’a  sectionné  au  cours 
de  la  voie  d’abord  horizontale  du  ménisque  corres¬ 
pondant,  la  seule  permettant  une  ablation  totale 
qui  reste  la  meilleure  garantie  contre  la  réappa¬ 
rition  d’accidents  à  distance.  La  reconstitution  de 
ce  ligament,  à  condition  d’être  faite  au  fil  non 
résorbable,  donne  d’excellents  résultats.  Si  par 
hasard  quelques  mouvements  de  latéralité  exis¬ 
tent  dans  les  jours  qui  suivent,  ils  disparaissent 
.spontanément  vers  le  huitième,  comme  si  le  liga¬ 
ment  «  se  tendait  »  en  se  cicatrisant. 

Or  cette  mobilisation,  précoce  pour  le  quadri¬ 
ceps  et  tardive  pour  le  genou,  réduit  ce  risque  au 
minimum. 

III.  En  présence  d’un  épanchement  constitué 
malgré  cesprécautions,  les  indications  à  intervenir 
dépendent  de  son  abondance,  de  sa  persistance 
ou  des  signes  qui  l’accompagnent. 

Là  encore  la  mise  au  repos  de  l’article  reste  le 
meilleur  adjuvant  de  cette  thérapeutique  et  toute 
mobilisation  doit  être  proscrite.  La  ponction  faite 
avec  une  grosse  aiguille  sufl&t  le  plus  souvent. 
Sinon  on  peut  être  amené  à  faire  une  arthrotomie 
minime  au  bistouri.  C’est  ce  que  nous  avons  dû 
faire  chez  un  de  nos  malades.  Certains  auteurs 
conseillent  l’injection  de  solutions  modificatrices, 
camphre  phénolé  pour  Payr. 

Quoi  qu’il  en  soit,  à  condition  d’être  précoces 

(2)  Dujahiiîu  et  BRArNE,  Jourfial.  de  chirurgie,  août  1926, 
t.  XXVni,  n“  2,  p.  113. 


(i)  Roux-Berger,  La 
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et  répétées  si  nécessaire,  les  ponctions  ont  toujours 
raison  de  ces  épanchements,  étant  données  les 
remarquables  propriétés  de  défense  de  la  syno¬ 
viale  et  le  peu  de  virulence  de  l’infection. 

IV.  Signalons  enfin  que  Mandl  préconise  un 
traitement  prophylactique  qui,  sur  24  cas,  ne  lui  a 
donné  qu’un  seul  échec.  Au  cours  de  la  méniscec- 
tomie  il  crée  une  fenêtre  capsulaire  en  section¬ 
nant  la  base  d’un  pli  du  cul-de-sac  sous-quadrici- 
pital  attiré  dans  la  plaie.  Cette  pratique  peut  être 
appelée  à  rendre  service  lorsque  l’histoire  clinique 
du  malade,  l’aspect  opératoire  de  la  synoviale 
traduisent  cette  inflammation  chronique  qui  pré¬ 
dispose  aux  épanchements,  mais'  son  emploi 
systématique  semble  inutile. 


Telles  sont  les  quelques  remarques  que  nous 
voulions  faire  au  sujet  d’un  incident  post-opéra¬ 
toire  qui,  par  ses  conséquences,  nous  a  semblé 
mériter  plus  qu’une  simple  mention.  Un  certain 
nombre  de  précautions  peuvent  en  diminuer  la 
fréquence  et,  en  tout  cas,  il  ne  saurait  restreindre 
les  indications  de  cette  excellente  intervention 
que  constitue  la  méniscectomie. 


EXPÉRIENCES 

SUR 

LA  GALVANO  DIATHERMIE 

le  D'  H.  BORDIER  et  le  D'  T.  KOFMAN 

(de  Uyoïi). 

La  combinaison  du  courant  galvanique  et  du 
courant  diathermique  a  été  étudiée  par  le  Dr  Anni- 
bal  Varges,  de  Rio  de  Janeiro.  C’est  en  1923  que 
cet  auteur  a  fait  connaître  ses  travaux  sur  les 
effets  physico-chimiques  de  la  galvano-diather- 
mie  et  les  résultats  que  donne  cette  nouvelle  forme 
de  courant  en  thérapeutique. 

Sept  ans  après,  en  1930,  Delherm  et  Laquer- 
rière  ont  appliqué  le  courant  galvano-diather- 
mique  à  l’aide  d’un  appareil  construit  par  A. 
Walter  :  ils  ont  publié  leurs  résultats  dans  le 
Bulletin  de  la  Société  française  d' électrothérapie, 
en  novembre  1930. 

D’autre  part,  en  1932,  la  Compagnie  générale 
de  radiologie  a  agencé  son  poste  appelé  «  Nova- 
flux  »  de  façon  à  produire  le  même  courant 
galvano-diathermique. 

Nous  rappellerons  que  cette  forme  de  courant 
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est  obtenue  en  faisant  arriver  chacun  des  courants 
composants  à  deux  bornes  où  sont  fixés  les  cor¬ 
dons  souples  d’utilisation.  Mais  pour  empêcher 
d’une  part  le  courant  galvanique  de  s’écouler  vers 
le  poste  de  diathermie  et,  d’autre  part,  le  courant 
diathermique  d’arriver  à  la  source  galvanique, 
le  D*'  A.  Varges  a  interiDosé  deux  condensateurs 
(un  seul  serait  suffisant)  sur  le  trajet  du  courant 
de  haute  fréquence,  et  deux  bobines  de  self  sur 
le  trajet  du  courant  continu  ;  dans  ces  conditions, 
les  condensateurs  arrêtent  le  courant  galvanique 
et  les  selfs  s’opposent,  par  leur  grande  résistance 
vis-à-vis  du  courant  de  haute  fréquence,  à  l’écou¬ 
lement  de  ce  dernier  vers  la  source  galvanique. 
Les  deux  générateurs  ne  peuvent  donc  pas  com¬ 
muniquer  entre  eux  par  l’intermédiaire  des  élec¬ 
trodes  fermant  le  circuit.  vS’il  en  était  autre¬ 
ment,  il  se  produirait  une  détérioration  de  l’un 
et  de  l’autre  des  appareils. 

Le  courant  pris  aux  bornes  communes  aux 
sources  galvanique,  et  diathermique  est  doué  de 
■propriétés  intéressantes  :  voici  comment  s’ex¬ 
prime  l’auteur  de  la  galvano-diathermie  :  «  La 
galvano-diathermie  est  un  nouveau  courant, 
c’est-à-dire  un  troisième  courant  résultant  des 
deux  autres.  C’est  un  nouveau  courant  parce  que, 
dans  l’électrolyse,  la  production  d’ions  est  de 
3  à  5  fois  supérieure  à  celle  du  courant  galvanique 
seul.  Comme  exemple,  je  puis  citer  l’électrolyse 
de  l’eau  acidulée  :  effectuée  avec  le  courant  gal¬ 
vanique,  elle  a  produit  12  centicubes  d’hydro¬ 
gène  et  6  centicubes  d’oxygène,  tandis  que  le 
courant  galvano-diathermique  a  donné  36  cen¬ 
timètres  cubes  d’hydrogène  et  18  centimètres 
cubes  d’oxygène.  » 

D’autres  expériences  ont  été  faites  à  l’Ecole 
polytechnique  de  Rio  de  Janeiro  par  M.  Almeida 
Pereira,  professeur  dé  physique  expérimentale. 
Dans  le  rapport  qu’il  fit  de  ses  expériences,  on  lit  : 
«  On  a  fait  passer  dans  deux  voltamètres  égaux  et 
pendant  le  même  temps,  d’une  part  du  courant 
continu  seul  et  d’autre  part  du  courant  galvano- 
diathermique.  Le  courant  continu  a  produit 
9  centimètres  cubes  d’hydrogène  et  4®“, 5  d’oxy¬ 
gène  ;  le  courant  galvano-diathermique  a  fourni 
26  centimètres  cubes  d’hydrogène  et  13  centi¬ 
mètres  cubes  d’oxygène.  » 

Ces  résultats,  aussi  bien  ceux  d’A.  Varges  que 
ceux  d’Alineida  Pereira,  tout  à  fait  imprévus  a 
priori,  nous  ont  suggéré  l’idée  de  reprendre  ces 
expériences  en  nous  adressant,  non  pas  à  un  élec¬ 
trolyte  dégageant  seulement  des  ions  gazeux,  mais 
à  un  électrolyte  libérant  des  ions  métalliques  au 
moins  à  l’une  des  électrodes.  En  outre,  au  lieu  de 
prendre  des  électrodes  constituées  par  de  simples 
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fils  de  platine,  comme  ceux  des  voltamètres,  nous 
avons  choisi  des  électrodes  de  large  surface,  de 
façon  que  la  densité  électrique  soit  peu  importante, 
contrairement  à  ce  qui  se  passe  au  niveau  des  fils 
des  voltamètres. 

Iv’échauffement  diathermique  est  ainsi  beau¬ 
coup  moins  marqué. 

Ib’électrolyte  qui  nous  a  servi  est  une  solution 
de  sulfate  de  cuivre  à  2  p.  100  dont  50  centi¬ 
mètres  cubes  ont  été  placés  dans  une  capsule  de 
platine  servant  d’électrode  négative,  tandis  que 
l’anode  était  constituée  par  une  lame  de  platine 
plongeant  au  centre  du  liquide. 

Dans  nos  expériences,  le  courant  de  haute  fré¬ 
quence  était  arrêté  vers  la  source  galvanique  par 
deux  bobines  de  self;  chacune  d’elles  était  consti¬ 
tuée  par  un  fil  de  cuivre  de  cinq  dixièmes  de  mil¬ 
limètre  présentant  une  soixantaine  de  spires  et 
ayant  un  diamètre  de  8  centimètres.  Quant  au  cou¬ 
rant  galvanique,  il  était  arrêté  vers  la  source 
diathermique  par  deux  condensateurs  plans  d’un 
dixième  de  microfarad.  De  courant  de  haute  fré¬ 
quence  était  produit  par  un  appareil  de  diathermie 
de  la  Compagnie  générale  de  radiologie. 

Un  thermomètre  placé  au  fond  de  la  capsule 
de  platine  donnait  la  température  de  l’électro¬ 
lyte  dans  sa  partie  inférieure  ;  nous  évitions  tout 
brassage  intérieur  du  liquide  pendant  l’opération 
pour  ne  pas  troubler  le  dépôt  électrolytique.  Ce 
n’est  qu’après  la  fin  de  l’électrolyse  que  nous  -pre¬ 
nions  la  température  du  liquide  préalablement 
brassé. 

Des  pesées  de  la  capsule  ont  été  faites  par  la 
méthode  de  la  double  pesée.  Après  chaque  expé¬ 
rience,  on  égouttait  la  capsule,  puis  on  la  lavait 
à  l’eau  distillée  et,  après  l’avoir  égouttée,  on  la 
plaçait  à  l’étuve  jusqu’à  dessiccation  complète. 

Nous  avons  fait  une  dizaine  d’expériences  dont 
nous  ne  rapporterons  que  les  deux  suivantes  résu¬ 
mées  dans  le  petit  tableau  : 


Première  expérience. 

Intensité  Intensité  Poids  du 
Durée.  galvanique,  diathermique.  cuivre. 

30  minutes .  95  mA.  o  o8>',4i 

30  minutes .  95  mA.  500  mA.  oer,3() 

Deuxième  expérience. 

3  minutes .  500  niA.  o  08^,21 

3  minutes .  500  mA.  500  mA.  o«^,2o 


dû  à  la  composante  diathermique  ne  dépassait 
pas  2  degrés  (20°  au  lieu  de  i8“). 

Ces  expériences  nous  permettent  de  conclure 
qu’en  associant  la  diathermie  au  courant  galva¬ 
nique,  le  dépôt  de  cuivre  est  sensiblement  le  même, 
aux  erreurs  d’expérience  près,  en  faisant  varier 
le  courant  de  diathermie  de  500  mA.  à  2  000  niA. 

Nons  résultats  semblent  donc  infirmer  cenx 
d’A.  Varges.  Comment  expliquer  ce  désaccord  ? 
C’est  probablement  à  l’élévation  de  température 
diathermique  qu’il  faut  attribuer  l’augmentation 
dû  dégagement  gazeux  constatée  dans  le  volta¬ 
mètre.  D’échauffement  provient  de  la  grande  den¬ 
sité  électrique  au  niveau  des  fils  ser\’’ant  d’élec¬ 
trodes  dans  le  voltamètre.  Même  en  entourant  le 
voltamètre  de  glace  fondante,  comme  l’a  fait  A. 
Varges,  on  ne  peut  éviter  l’élévation  de  tempéra¬ 
ture  aux  points  mêmes  où  l’électrode  est  en  con¬ 
tact  avec  le  milieu  liquide.  Par  suite,  un  dégage¬ 
ment  gazeux  pendant  l’électrolyse  de  l’eau  aci¬ 
dulée  peut  accompagner  la  dissociation  électro¬ 
lytique  et  donner  l’illusion  d’une  électrolyse  plus 
intense  pour  une  même  intensité  galvanique. 

Une  autre  explication  peut  être  donnée  :  il  se 
pourrait  que  l’appareil  de  diathermie  dont  s’est 
servi  M.  A.  Varges,  dans  ses  expériences,  produi¬ 
sait  des  ondes  plus  ou  moins  redres,sées. 

Dans  ce  cas,  le  courant  de  hante  fréquence  ac¬ 
quiert,  comme  on  le  sait,  des  propriétés  voisines 
de  celles  du  courant  continu.  Il  ne  serait  pas 
étonnant,  par  suite,  que  les  effets  électrolytiques 
de  ce  courant,  en  partie  décalé,  soient  venus 
s’ajouter  à  ceux  produits  par  le  courant  continu. 

Malgré  la  discordance  entre  les  expériences  de 
A.  Varges  et  les  nôtres,  il  n’en  reste  pas  moins  que 
les  effets  thérapeutiques  de  la  galvano-diathermie 
méritent  d’être  utilisés,  surtout  dans  le  traitement 
des  inüammations  cavitaires,  métrites,  uré¬ 
trites,  etc.  :  l’emploi,  dans  ces-cas  là,  d’électrodes 
métalliques,  zinc,  cuivre,  etc.,  produit,  en  plus 
de  l’action  diathermique,  une  électrolyse  au  niveau 
de  l’électrode  active  et  dont  les  effets  sont  bien 
connus. 


Nous  avons  pris,  comme  on  le  voit,  des  inten¬ 
sités  galvaniques  tirés  différentes  et  des  temps  de 
passage  des  courants  variant  dans  le  rapport  de 
I  à  10.  Da  température,  mesurée  avant  et  après 
l’expérience,  nous  a  montré  que  l’échauffement 
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Nous  avons,  dans  des  publications  antérieures, 
étudié  parallèlement  aux  résultats  cliniques, 
l’action  sur  les  métabolismes,  de  -thérapeutiques 
variées  telles  que  l’exercice  musculaire,  telles 
que  les  cures  thermales,  celle  de  Vichy  en  parti¬ 
culier.  Et  en  constatant  les  inconvénients  pos¬ 
sibles  que  peuvent  présenter  les  unes  et  les  autres 
dans  certaines  conditions,  nous  nous  sommes 
demandé  si  l’usage  de  certaines  hormones  endo¬ 
criniennes  ne  pourrait  y  apporter  une  correction 
opportune. 

C’est  à  ce  problème  que  nous  nous  sommes  atta¬ 
chés  pendant  ces  derniers  mois  et,  pour  le  résoudre, 
nous  l’avons  envisagé  dans  ses  divers  éléments. 

Quelle  est  d’abord  l’action  sur  les  métabolismes 
de  l’azote,  des  hydrates  de  carbone,  des  lipides, 
d’une  cure  d’eaux  comme  celle  de  Vichy  ? 

Si  elle  comporte  des  accidents  ou  des  incidents 
(et  nous  savons  depuis  nos  travaux  avec  lyiicieii 
Bernard  que  des  phénomènes  d’allergie  peuvent 
être  réveillés  par  elle),  peut-on  les  éviter  grâce  à 
l’emploi  de  certaines  hormones  glandulaires  ? 

En  dehors  d’une  telle  menace,  l’opothérapie 
offre-t-elle  une  utilité  quelconque  ? 

Enfin  l'assodation  à  la  cure  thermale  d’une 
thérapie  aussi  simple,  aussi  «externe  »,  aussi  na¬ 
turelle  que  l’exercice  musculaire,  est-eUe  suscep¬ 
tible  d’apporter  une  aide  comparable  à  l’endocri¬ 
nologie  ?  et  dans  quelles  conditions  ? 

I.  Cüre  de  Vichy,  pure  et  simple.  —  E’un 
de  nous,  avec  Manceau  P.-A.-E.,  a  montré  que 
sur  20  hépato-biliaires  légers  ayant  suivi  une  cure 
moyenne  de  Vichy,  la  glycémie  étudiée  à  la 
fin  de  cure  ne  présentait  aucune  modification, 
qu’il  en  était  de  même  de  l’urée  et  que  les  lipides 
considérés  dans  leur  extrait  alcooHque  total,  ou 
dans  leur  division  en  lécithine-cholestérine, 
ou  bien  conservaient  leur  chiffre  initial,  ou  bien 
présentaient  une  légère  diminution  (8  cas  sur  20). 

II.  Cure  de  Vichy  avec  opothérapie.  — 
Avec  I/Ucien  Bernard  {^Académie  de  médecine, 
12  juin  et  13  novembre  1928),  nous  avons  montré 
dans  la  cure  thermale  ime  cure  de  désensibilisa¬ 


II  Juillet  1936. 

tion  correspondant,  aussi  exactement  qu’il  est 
possible  actuellement  d’en  juger,  aux  états  de 
sensibilisation  générateurs  de  ce  qu’on  appelait 
autrefois  coliques  hépatiques,  de  ce  qUe  nous  dési¬ 
gnons  sous  le  nom  de  syndromes  douloureux  hé- 
pato-biHaires.  Mais  dans  les  organismes  instables 
auxquels  conespondent  de  tels  états,  l’action 
thérapeutique  n’atteint  pas  toujours  son  but  et 
peut,  en  certains  cas,  provoquer  au  contraire 
des  phénomènes  d’intolérance.  C’est  ainsi  que, 
même  avec  de  minimes  doses  d’eau,  nous  avons  vu 
éclater  des  crises  d’asthme,  des  crises  d’urticaire, 
des  crises  d’œdème  de  Quincke,  des  crises  de 
coliques  hépatiques  «  coUoïdoclasiques  ». 

De  tels  accidents,  nous  en  avons  évité  le  retour 
par  des  méthodes  supplémentaires  de  désensibili¬ 
sation,  en  particulier  l’emploi  d’hormones  telles 
que  extraits  hypophysaires,  cortico-surrénale, 
parat3n:one  ;  hypophyse,  surrénale,  parathyroïdes, 
nous  apparaissant  comme  la  triade  anti-aller¬ 
gique  qu’on  peut  opposer  aux  glandes' «  allergi¬ 
santes  »  :  gonades  (spécialement  ovaire),  pancréas 
et  thyroïde  (i). 

Non  seulement,  grâce  à  ces  hormones,  nous 
avons  pu  suspendre  une  série  d’accidents  qui 
semblait  s’aimoncer  longue,  ou  en  éviter  le  retour 
lors  d’une  cure  ultérieure  ;  mais,  grâce  à  la  cortico¬ 
surrénale,  beaucoup  de  nos  malades  habituelle¬ 
ment  très  sensibles  à  la  chaleur,  spécialement  à 
l’orage,  ont  pu  échapper  aux  inconvénients  que 
nous  avons  décrits  chez  les  hépato-biliaires  comme 
dépendant  rie  ces  conditions  climatériques. 

A  la  liste  des  cas  (2)  déjà  présentés  par  nous, 
où  la  cortico-surrénale  a  corrigé  l’inflilence  défa¬ 
vorable  des  variations  atmosphériqüés,  nous 
joignons  quelques  observations  de  cure  de  Vichy 
accompagnée  d’un  traitement  par  laparathyrohe 
ou  par  la  cortico-surrénale. 

A.  —  Cure  de  Vichy  avec  cortico-surrénale. 

Rou...,  trente  et  un  ans.  Syndrome  hépato-splénique 
installé  depuis  trois  ans.  Etat  tïàîté  avant  cette  date 
pour  cholécystite.  ' 

Foie,  13  centimètres,  débordant  ;  carrefour  sous-hépa¬ 
tique  douloureux.  Rate  facilement  accrochable  dans  les 
grandes  inspirations.  Diminution  de  la  résistance  globu¬ 
laire.  Eosinophilie  :  14  p.  100  ;  parasites  dans  les  selles. 
Tension  artérielle  13-8. 

Sang. 

^  Après  10  Jours 

A  Tarrivée.  cortico-surrénale. 

Azote  total .  0,280  0,372 

Azote .  0.153  0,233 

(1)  G.  Partotoer,  Syndromes  hépato-eUdocrinieus.  Vi- 
got,  1935. 

(2)  PARTURIER,  Fauqué  ct  MANCEAU,  Sevue  des  mal.  du 

]oU,  1935. 
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Azote  résiduel .  0,127 

Cholestérine .  1,95 

Acide  urique .  0,053 

Glycémie .  0,86 

Cholémie .  1/30000 

Calcémie .  0,102 


Urines. 

Urobiline . 

Pigments  büiaires . 

Acides  biliaires . 


0,139 


Ù05 

1/30  000 
0,103 


S...,  trente-sept  ans.  Typhlo-cholécystite  chronique. 
(Malade  vu  l'année  dernière  et  chez  lequel  avaient  été 
étudiées  les  modifications  de  l'équilibre  humoral  sous  l'in¬ 
fluence  de  l'orage.) 

Pôle  :  12  centimètres.  Rate  normale.  Bradycardie  : 
44-45.  Réflexe  oculo-catdiaque  :  44-54.  Tension  artérielle  : 
13-7- 

Sang. 

Après  10  jours 
de 

A  l’arrivée.  cortico-surrénale. 


Urée . 

Cholestérhie  . 
Acide  urique 

Glycémie . 

Cholémie  .... 


1.25 

1/30  000 


0,24 

2,17 


1,49 

1/25  000 


Urines. 

Urobiline  :  excès. 

Max...  Joseph.  Colite  chronique  post-dysentérique, 
viscéroptose  ;  douleurs  abdominales  (épreintes)  et  3  à 
4  selles  par  jour,  depuis  une  dysenterie  contractée  à  Salo. 
nique  au  cours  de  la  guerre  ;  quelques  phases  de  constipa¬ 
tion.  Prurigo  tenace.  Dégoût  des  graisses.  Hémorroïdes, 
migraines.  Etat  général  passable. 

Poie  :  12  centimètres.  Rate  percutable,  non  iralpnble. 
Côlon  ascendant  et  descendant  sensible,  'l'cnsibn  :  11^6; 


Sang. 

Après  t3  jours 

A  l’arrivée.  cortico-surrénale. 

Urée.... .  0,30  0,35 

Cholestérine .  1,80  2,10 

Acide  urique .  0,040  0,036 

Glycémie .  1,10  1,20 

Tension  :  12-7. 

Henri,  Quarante-cinq  afis.  Congestion  légère  du  foie  ; 
dyspepsie  hyposthénique  ;  ptose  viscérale  ;  ballonnement  ; 
pesanteur  ;  flatulences  ;  insomnies,  cauchemar  ;  asthénie 
au  réveil  ;  hémorroïdes  ;  constipation  ;  névralgies  ;  mi¬ 
graines  :  poussées  fréquentes  de  subictère. 

Paludisme  dans  les  antécédents  ;  dix  ans  de  séjour 
aux  colonies. 

Etat  général  passable  ;  abdomen  souple. 

Foie  :  13  centimètres.  Rate  :  percutable,  non  palpatjle. 
Tension  :  io-6.  Urines  :  albumine,  0,10  p,  i  000. 

Sanë. 

[Après  13  Jours 
A  l’arrivée.  corUcd-sUrréndle. 


Urée .  0,25  0,30 

Cholestérine .  1,90  2 

Acide  urique .  0,060  0,050 

Glycémie .  i  1,15 

Tension  :  12-7. 

Amélioration  nette  des  signes  fonctionnels. 


Nous  trouvons  ici  l’action  de  la  cortico-surré¬ 
nale  sur  la  cholestérinémie  et  la  glycémie,  classi¬ 
quement  connue  depuis  les  travaux  de  Maranon. 

B.  Cure  de  Vichy  avec  parathyrone.  —  La  para- 
thyrone  apporte  ici  son  action  de  détente,  d’eu¬ 
phorie,  de  raj  eunissement  que  nous  lui  connaissons , 
mais  en  outre,  nous  avons  vu,  sous  son  influence 
apparente,  à  côté  de  très  légères,  d’à  peine  appré¬ 
ciables  modifications  de  l’urée,  de  l’acide  urique, 
du  calcium  qui  diminuent,  une  élévation  nette 
de  la  cholestérine  et  surtout  de  la  glycémie. 


Eug...,  trente-deux  ans.  Congestion  du  foie  et  colite 
chronique,  suite  d’amibiase. 

Poie  :  13  centimètres  ;  grande  asthénie. 

'Pension  artérielle  :  11-8,  IZ-7. 


Azote  total .  0,282 

Azote .  0,130 

Azote  résiduel .  0,152 

Urée .  0,28 

Cholestérine .  1,57 

Acide  urique .  0,055 

Glycémie .  0,95 

Cholémie .  1/35  000 

Calcémie .  0,107 


Après  10  jours 
de 

parathyrone. 

0,268 

0,150 

0,24 

1,76 

0,047 

1/30  000 
0,105 


Il  semble  que  l’adjonction  de  la  cure  thermale 
modifie  quelque  peu  l’action  de  la  parathyrone  ; 
administrée  isolément,  la  parathyrone  augmenie  la 
calcémie  (i),  résultat  qui  s’est  trouvé  générale¬ 
ment  contrarié  par  la  cure  thermale  concomitante. 


III.  Cure  de  Vichy  avec  mécanothérapie. 
—  Jusqu’ici  nous  avons  vu  s’élever  les  deux 
chiffres  qui  traduisent  les  métabolismes  des  hy¬ 
drates  de  carbone  et  des  graisses  :  après  la  cure 
hormonale  (cortico-surrénale  ou  parathyrone), 
après  la  cure  thermale  simple;  nous  allons  voir 
maintenant  l’action  très  curieusement  corrective 
de  la  mécanothérapie. 

La  mécanothérapie,  considérée  isolément,  aug¬ 
mente  la  teneur  du  sang  en  urée,  cholestérine  et 
même  sucre  (au  début)  quand  elle  s’adresse  à  un 
organisme  sain  ;  eUe  en  provoque  l’abaissement  au 
contraire,  quand  il  s’agit  d’un  hépatique,  cdihrrie 
si  le  foie  altéré  était  incapable  de  répondre  au 
surmenage  qui  lui  est  imposé  par  la  dépense  mus- 
cillàire  (2). 

La  cüfe  thertnâle,  considérée  isolément,  agit  de 
même  en  élevant,  de  façon  immédiate,  la  plupart 
des  chiffres  que  nous  envisageons. 

(i)  Voy.  les  observations  de  Eaboucamiî  et  VALDioutÉ. 

.{2)  G.  Partuiuer,  Fauqué,  Manceau,  loc.  cit. 
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Or,  il  se  trouve  que  la  mécanotliérapie  associée 
à  la  cure  de  Vichy,  chez  des  malades  classés  parmi 
les  hépato-biliaires  moyens,  rapproche  tous  ces 
chiffres  de  la  normale  en  faisant  fléchir  même 
ceux  qui  corresjjondent  à  la  glycémie. 


Sang. 


Urée .  0,48 

Cholestérine .  2,52 

Acide  urique .  0,038 

Ohxémie .  1,50 


2.50 

0.030 


1“  Uucl...  Alfred.  Hépatite  chronique  hypertrophique 
à  tendance  scléreu.se.  Ulycosurie. 

Obésité  moyenne  ;  troubles  dyspeptiques  du  type  hypo- 
sthénique.  Douleurs  rhumatismales  prédominant  au  ni¬ 
veau  des  articulations  des  épaulesi  dont  la  gauche  présente 
à  la  radio  un  nodule  calcifié  (du  volume  d'une  petite 
entille)  au  niveau  du  bourrelet  inférieur  de  la  cavité 
glénoïde. 

Foie  :  17  centimètres  en  hauteur  sur  la  ligue  mainelon- 
naire,  induré  et  sensible. 

Rate  ;  percutable,  non  palpable. 


Sang. 

Urée . 

Cholestérine . 

Acide  urique . 

Glycémie . 

.iprés  niécaiio. 

Urée . 

Cholestérine . 

Acide  urique . 

Glycémie . 


Urines. 

0,54  Glucose.  Traces. 
2,16 


0,38  Pas  d'éléments 
2,i0  anormaux. 

0,083 

U15 


Urines. 

Traces  de  glucose  ;  excès  d'urobiline. 

4°  Bo...  lîinile,  cinquante-sept  ans.  Cirrhose  hypertro¬ 
phique  avec  ascite. 

P'ièvre  typhoïde  dans  l'enfance.  Paludisme  depuis  1920. 
En  Algérie  et  Tunisie  depuis  quinze  ans.  Ethylisme 
avoué.  Diarrhée  fréquente.  Abdomen  tendu,  signe  du  gla¬ 
çon.  Foie  :  17  centimètres.  Induré  et  sensible  au  niveau 
du  lobe  gauche.  Rate  déborde  de  quatre  travers  de  doigt, 
eilleure  l'ombilic. 

Œdème  léger  des  membres  inférieurs. 

Tension  :  16-9.  Tachycardie  à  no. 

Emphysème  et  légère  congestion  des  deux  bases. 

Urée .  0,50  0,40 

Cholestérine .  2,67  1,90 

Acide  urique .  0,062  0,050 

Glycémie .  1,70  1,25 


Amélioration  des  symptômes  fonctionnels  ;  moins  de 
troubles  dyspeptiques  ;  euphorie  ;  douleurs  articulaires 
très  améliorées  (a  subi  pendant  le  même  temps  de  la 
diathermie) . 

2“  Peu...  Guillaume.  Diabète  sucré  sans  déuutritionni 
acidose.  Congestion  du  foie  ;  albuminurie  ;  polyphagie  ; 
polyurie  (4  500  à  5  000  cnP)';  polydypsie.. 

Peu  ou  pas  de  troubles  dyspeptiques.  Eczéma  des 
mams. 

Foie  ;  13  centimètres,  légèrement  sensible  au  niveau  du 
lobe  gauche.  Rate  percutable,  non  palpable. 

Sang. 

Urée .  0,26 

Cholestérine .  2 

Acide  urique .  0,056 

Glycémie .  2,62 

Urtnes. 

Début. 

Albumine.  0,60  p.  100  ;  3  gr.  par  24  h. 

Glucose  ..  21,12;  105,  60  par  24  heures. 

Acétone . .  Traces 
Maillard..  11,3 

3“  Dah...  François,  cinquante  ans.  Hépatite  chronique 
hypertrophique.  Glycosurie  légère.  Pesanteur  constante 
i  1  hypocondre  droit.  Diarrhée  post-prandiale.  Epistaxis, 
mauvaise  digestion  des  graisses.  Insomnies.  Hémorroïdes, 
migraines. 

Antécédents.  —  Fièvre  typhoïde  à  vingt  ans  ;  dix  ans 
le  séjour  aux  colonies,  notamment  en  Extrême-Orient, 
faludisme.  Dysenterie  au  Tonkin  (1926).  j 


Traces  de  sucre  à  l'arrivée,  dispiirues  au  départ. 
Albumine  :  0,12  p.  i  000  ;  0,24  par  24  heures. 

50  Mey. . .,  quarante  ans .  Huit  ans  de  colonies .  Paludisme 
et  dysenterie  atnibienne  ;  coliques  vésiculaires  fré¬ 
quentes.  Dyspepsie  atonique  biliaire.  Foie  débordant. 
Région  vésiculaire  très  sensible.  Tension  artérielle  :  14-8. 

Sang. 


Urée .  0,44  0,40 

Cholestérine .  1,95  1,80 

Acide  urique .  0,040  0,042 

Glycémie .  1,04  0,98 

Cholémie .  1/25000  1/30000 

Calcémie . . .  0,103  0,098 


Urines. 

Urobiline  :  normale. 

6®  Bril.,.,  quarante-quatre  ans.  Cholécystite  chronique. 
Viscéroptose.  Glycosurie  discrète.  Souffre  au  niveau  de 
rhypocondre  droit  et  îiu  creux  épigastrique,  tantôt 
immédiatement  âprèsles  repas,  tantôt  trois  heures  après. 
Vomissements  aqueux  fréquents  le  matin.  Grande  asthé- 

Palpation  très  douloureuse  du  creux  épigastrique  à  la 
région  pyloro-duodénale  et  vésiculaire. 

Foie  :  ii  centimètres,  à  peine  débordant.  Tension  arté¬ 
rielle  :  12-8,  13-7. 


Urée . .  0,24  0,26 

Cholestérine .  2,42  2,43 
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Acide  urique .  0,049  0,040 

Glycémie .  1,02  0,98 

Cholémie .  1/25000  1/20000 

Calcémie .  0,104  0,102 


Urobiline  :  normale. 

Glucose  :  traces. 

Conclusion.  —  Il  semble  donc  que  pour  un 
hépato-biliaire  de  moyenne  gravité  et  dans  des 
circonstances  normales,  la  cure  thermale  trouve 
dans  l’exercice  musculaire  un  complément  très 
remarquable  dont  l’équivalent  semble  difficile  à 
trouver. 

Autant  un  exercice  violent,  mal  réglé,  trop  pro¬ 
longé  peut  entraîner  une  fatigue  intense  avec  des 
accidents  tels  que  crises  douloureuses,  congestion 
du  foie  avec  subictère  et  même  ictère,  crises 
d’acétonémie  et  de  somnolence  et  même  sommeil 
de  plusieurs  jours,  autant  un  exercice  très  dosé, 
régulier,  progressif  est  susceptible  de  ramener 
la  normale  des  fonctions  et  une  sensation  de  bien- 
être,  avec  comme  corollaire  la  modification  dans 
le  sens  physiologique  des  chiffres  d’urée  sanguine, 
de  cholémie,  de  cholestérinémie,  de  glycémie,  ré¬ 
sultat  que  n’obtient  pas  habituellement  la  cure 
thermale  pure  et  simple. 

Iv’exercice  musculaire  ne  peut  cependant  pas 
tout,  et  dans  les  cas,  à  la  vérité  plus  rares,  où,  par 
suite  d’une  susceptibilité  particulière  de  l’orga¬ 
nisme  ou  à  l’occasion  d’un  orage  ou  de  la  chaleur, 
la  cure  thermale  réveille  ou  déclenche  des  acci¬ 
dents  de  sensibilisation,  l’exercice  musculaire  ne 
suffit  plus  et  l’on  a  intérêt  à  recourir  alors  aux  hor¬ 
mones  anti-allergiques. 


L’AUTRE  DANGER 
DE  LA  CARIE  DENTAIRE 
PRÉCOCE 

le  Df  Georges  ROSENTHAL 

Des  milliers  d’enfants  seront  sauvés  chaque 
année  lorsque  familles  et  médecins  voudront  bien 
comprendre  que  l’enfant  qui  a  échappé  aux  dan¬ 
gers  de  l’hérédité  surtout  spécifique  et  qui  a 
franchi  l’étape  gastro-entéritique  des  dix-huit 
premiers  mois,  doit  être  mis  à  l’abri  des  périls  de 
la  carie  dentaire  (i). 

Nous  ne  cesserons  de  répéter  qu’elle  est  la  pre¬ 
mière  localisation  infectieuse  qui  entraîne  le  jeune 
enfant  dans  la  voia  morbide.  Dent  n°  5  de  première 
dentition  disparaissant  souvent  par  carie  profonde 
à  évolution  lente,  voilà  le  grand  ennemi.  Da  cin¬ 
quième  dent  persiste  assez  longtemps  pour  que 
directement  ou  indirectement  elle  contamine  la 
première  molaire,  dent  11°  6  toujours  de  deuxième 
dentition,  ce  qu’ignorent  instituteurs  et  parents, 
notion  cependant  singulièrement  plus  importante 
que  le  nom  des  empereurs  romains,  les  afllueuts  du 
Mississipi  ou  le  système  nerveux  de  l’araignée  ! 

Il  faut  apprendre  à  tous  à  compter  les  dents  à 
partir  de  la  ligne  médiane  ;  il  faut  enseigner  aux 
futures  mamans  que  la  cinquième  dent  marque 
la  limite  des  territoires  entre  la  zone  antérieure 
de  la  première  dentition  temporaire  et  la  zone- 
postérieure  de  la  dentition  d’emblée  définitive  ; 
il  faut  apprendre  aux  dentistes  —  je  suis  d’accord 
avec  Robin,  Boissier,  Duba  —  comme  je  le  sou¬ 
tiens  depuis  bientôt  trente  ans,  qu’il  est  dangereux 
de  laisser  dans  la  bouche  d’un  enfant  un  foyer 
infectieux,  qui  tôt  ou  tard  aboutira  à  l’engorge¬ 
ment  lymphatique  et  facilitera  la  fixation  du 
bacille  de  Koch  dans  les  ganglions  cervicaux. 

Cela  est  le  grand  danger  qui  n’attend  pas  l’âge 
adulte  où  l’École  américaine  l’a  exagéré.  Il  serait 
simple  de  le  conjurer  en  doublant  les  médecins 
des  écoles  d’-un  dentiste  auxiliaire,  qui  après 
accord  avec  les  syndicats  médicaux,  et  sous  cer¬ 
taines  conditions,  ne  laisserait  plus  les  enfants 
entrer  dans  la  voie  morbide  par  l’infection  den¬ 
taire,  préface  des  dénutritions  tuberculisables, 

Mais  il  y  a  un  autre  facteur  qui  double  l’infec¬ 
tion  :  c’est  la  douleur. 

Rarement  nos  petits  enfants  des  écoles  se  plai¬ 
gnent  spontanément  de  douleurs  provoquées  par 

(i)  Paris  médical,  9  mars  et  28  septembre  1935:  De  là 
carie  deulalre  à  la  tuberculose  du  médiasliu.  Société  médi¬ 
cale  de  l’Élysée,  juillet  ji93.5  ;  Carie2dcutaire  et  voiejmorbide. 
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la  carie  dentaire.  Un  contact  latéjal  est  même 
bien  supporté;  mais  une  pression  verticale  éveille 
une  sensation  pénible.  Conclusion  :  l’enfant  ne 
peut  plus  mastiquer  convenablement  ;  il  avale 
sans  mâcher.  A  vous  de  conclure,  au  sujet  de  la 
perte  d’appétit  par  défense  inconsciente  contre 
la  douleur,  au  sujet  de  l’irritation  de  l’estomac 
par  les  aliments  non  insalivés,  avalés  sans  être 
coupés  ou  broyés  ;  au  sujet  du  mélange  vicieux  de 
la  déglutition  des  produits  infectieux  de  la  carie 
et  des  mille  petits  traunias  subis  par  la  muqueuse 
de  l’estomac.  Je  demande  au  lecteür  de  réfléchir 
et  de  ne  pas  conclure  ttop  vite  qu’il  s’agit  de  don¬ 
nées  banales  Vraiment  tfop  simples-  et  que  notre 
époque  s’enorgueillit  de  mieux  étudier  les  pro¬ 
blèmes. 

Un  fait  simple  et  élémentaire  domine  la  patho¬ 
logie  dü  jeune  enfant,  c’est  le  danger  de  la  carie 
dentaire.  Danger  géhéral  infectieux,  daUget  méca¬ 
nique  par  l’obstacle  apporté  à  la  masticatioü. 

Est-il  bien  indiqué  de  recourir  à  des  recherches 
plus  modernes  sur  la  flore  de  la  carie  dentaire, 
sur  le  chimisme  de  l’estoraac  irrité  ou  sur  les  exa¬ 
mens  radioscopiques  œsophagb-gastriques  comme 
récemment  le  Dr  DerebouUet  en  présentait  une 
belle  étude?  cela  permettra  de  serrer  davantage  le 
problème.  Mais  toute  étude  complémentaire  ne 
doit  pas  modifier  la  solution  évidente  du  pro¬ 
blème. 

Dans  des  organismes  intacts  et  sains,  il  serait 
ab.surde  de  niet  que  la  présence  d’un  foyer  infec¬ 
tieux  est  sans  impbrtaüce. 

Dans  l’organisme  des  enfants  de  cinq  à  dix  anS 
encore  intacts  de  toute  tare  pathologique,  l’exa¬ 
men  relève  Souvent  un  ou  plusieurs  foyers  infec¬ 
tieux  dentaires. 

Faut-il  continuer  à  laisser  subsister  cette  erreur 
sous  les  mauvais  prétextes  de  l’iiiutflité  de  soins, 
de  leur  caractère  faStidieUx,  ou,  ce  qui  est  pire,  en 
raison  de  la  négligence  apportée  jusqU’ici  à  Cette 
question  ?  Non  certes  ! 

Une  cinquième  dent  en  destruction  par  carie 
ne  saurait  d’aiUeuts  être  un  élément  Sérieux  de 
maintien  de  la  statiqUe  du  maxillaire. 

La  carie  dentaire  doit  être  j>our'suivie  avec  le 
même  soin  que  nous  apportons  à  la  surveillance  dès 
amygdales  et  des  végétations. 

Si  ce  principe  évident  est  adinis,  il  S’imposera 
tellement  à  l’attention  de  tous,  que  très  rapide¬ 
ment  ils  oublieront  ceux  qui  ont  réclamé  cette 
importante  mesure  d’hygiène  méconnue. 

Je  me  résiune.  D’enfant  entre  souvent  dans  la 
voie  morbide  à  la  fois  par  l’infection  dentaire  et 
par  la  douleur  de  mastication,  prélude  des  gastro¬ 
pathies;  D’examen  systématique,  le  pansement  des 


dents  malades  et  les  soins  donnés  à  la  bouche 
peuvent  arrêter  l’enfant  au  seuil  de  la  pathologie 
et  sauver  des  milliers  d’existences.  Sachons,  au 
milieu  de  l’admirable  développement  de  la  science 
moderne,  ne  pas  oublier  les  grands  faits  de  la 
clinique. 


RHUMATISME  VERTÉBRAL 
ET  NÉVRITE  SCIATIQUE 
BILATÉRALE 
A  FORME  PARALYTIQUE 

Ch.  SARROUY  et  M.  BERTRAND-QUY 

Médecin  des  hôpitaux  Ex-chef  de  clinique  médicale  à  la  Faculté 
-  d’Alger. 

Da  radiologie  â  permis  de  rattacher  à  des  lésions 
vertébrales  des  manifestations  nerveuses  très 
diverses  (sciatique,  incontinence  d’urine,  trophœ- 
dèmé,  paralysies,  troubles  viscéraux,  etc.).  Des 
lésions  vertébrales  sont  aussi  variées  que  les  ma- 
nifestatioiis  qu’elles  entraînent.  Ce  sont  d’une 
part  des  malformations  (spina  bifida,  sacrahsa 
tion  de  Ip,  etc.),  d’autre  part  des  lésions  inflam¬ 
matoires  chroniques,  de  nature  le  plus  souvent 
imprécise,  qui  constituent  le  rhumatisme  verté¬ 
bral. 

Quelle  que  soit  leür  nature,  ce  ne  sont  pas  les 
lésions  osseuses  qui  sont  la  cause  déterminante 
des  troubles  nerveux  observés,  mais  les  lésions 
iûflammatoires  des  parties  molles  qui  leur  sont 
surajoutées.  E  peut  en  effet  y  avoir  des  altéra¬ 
tions  squelettiques  même  importantes,  sans  au¬ 
cune  manifestation  pathologique  ;  ces  altérations 
sont  permanentes,  alors  que  les  troubles  nerveux 
sont  intermittents  ;  enfin  les  agents  physiques  ne 
modifient  en  rien  le  tissu  osseux  et  ne  peuvent 
avoir  d’effet  curateur  que  par  leur  action  sur  l’in¬ 
flammation  des  parties  molles.  Cette  celluHte  a  pu 
être  constatée  sous  forme  de  brides  fibreuses  au 
cours  des  laminectomies. 

Il  nous  a  été  donné  d’observer  récemment 
un  cas  où  des  troubles  nerveux  et  des  lésions  ver¬ 
tébrales  étaient  associés. 

Observation.  —  Hadj  T...  ben  T...,  travailleur  agri¬ 
cole,  de  race  kabyle,  âgé  de  quarante-deux  ans,  entre  le 
5  juillet  1935  à  l'hôpoital  Parnet  (Alger)  pour  des  mani¬ 
festations  douloureuses  et  une  paralysie  des  membres 
inférieurs. 

Le  début  de  ces  troubles  remonte  à  une  quinzaine  de 
jours.  Le  malade,  alors  en  pleine  santé  apparente,  prend 
un  bain  dans  une  rivière  entre  trois  et  quatre  heures  du 
matin.  L'après-midi  il  ressent  des  douleurs  dans  la  région 
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fessière  droite  et  gauche.  I,e  lendemain  au  réveil  il  ne  peut 
se  lever,  ses  deux  jambes  étant  paralysées.  Dans  les  jours 
qui  suivent,  les  douleurs  sont  calmées  par  l’alitement, 
tandis  que  l’impotence  persiste  sans  modification.  Au¬ 
cun  autre  trouble  n’a  été  constaté  par  le  malade 

C’est  un  homme  robuste  dans  les  antécédents  duquel 
il  n’y  a  à  retenir  qu’une  hospitalisation  en  1927  (vrai¬ 
semblablement  pour  une  bronchite)  et  un  éthylisme  léger 
(un  litre  de  vin  par  jour  en  moyenne).  La  température 
oscille  irrégulièrement  autour  de  37®. 

A  l’examen,  on  constate  l’existence  d’une  paralysie 
complète  des  muscles  de  la  jambe  et  du  pied  ;  il  est  im¬ 
possible  au  malade  de  bouger  ni  les  orteils  ni  le  pied,  aussi 
bien  à  droite  qu’à  gauche.  Les  muscles  de  la  face  posté¬ 


rieure  delacuisseont  leurforcediininuée.commele  montre 
la  recherche  du  signe  de  Barré.  Les  quadriceps,  les  muscles 
du  bassin  sont  normaux.  La  station  debout,  la  marche  ne 
sont  possibles  que  si  le  malade  est  fortement  soutenu. 

Les  réflexes  achilléens,  médio-plantaires  et  cutanés 
plantaires  sont  abolis.  Les  rollexes  rotulicns  sont  un  peu 
vifs  mais  égaux. 

Il  y  a  une  amyotrophie  assez  importante  des  muscles 
des  mollets,  surtout  à  gauche,  et  une  hypotonie  muscu¬ 
laire  dans  les  mêmes  domaines 

On  ne  note  pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité 
(sensibilité  superficielle  et  profonde).  I.a  pression  des 
masses  musculaires  est  indolore,  de  même  que  les  diffé¬ 
rentes  manoeuvres  d’élongation  du  sciatique.  Iæ  malade 
ressent  quelques  fourmillements  dans  les  mollets,  et  la 
défécation  réveille  peut-être  des  douleurs  dans  la  région 
fessière. 

Pas  de  troubles  trophiques  (en  dehors  de  l’amyotro¬ 
phie  signalée)  ni  sphinctériens.  L'examen  complet  du 
système  nerveux  et  des  autres  appareils  ne  révèle  rien 
d’anormal.  Le  Bordet-Wassermaun  est  négatif  dans  le 
sang. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  il  n’y  a  que  o8‘’,2o 
d’albumine,  aucun  élément  figuré,  et  le  Bordet-Wasser- 
manu  y  est  négatif. 

Les  réactions  électriques  donnent  les  résultats  suivants: 


A  droite,  hypoexcitabilité  galvanique  et  faradique  du 
sciatique.  Crural,  réactions  normales. 

A  gauche,  réactions  normales  tant  dans  le  domaine  du 
crural  que  du  sciatique. 

La  radiographie  de  la  colonne  lombo-sacrée  montre 
des  vertèbres  dont  le  cor])S  a  l’aspect  «  en  diabolo  ».  Un 
volumineux  ostéophyte  se  détache  du  bord  supérieur 
gauche  de  L*.  En  O. P. G.  on  en  voit  un  autre  plus  petit 
qui  se  détache  du  bord  inférieur  de  L*.  En  plus  de  ces 
lésions  banales  de  rhumatisme,  on  voit  des  modifications 
morphologiques  de  l’arc  postérieur  de  L‘. 

A  gauche,  il  y  a  une  ligne  claire  sinueuse,  .sous  jacentc  à 


Fig.  2. 


l’apophyse  articulaire  supérieure  et  allant  du  bord  supé¬ 
rieur  ail  bord  inférieur  de  l’arc. 

A  droite  on  retrouve  cette  ligne,  mais  en  plus  il  y  a  une 
encoche  oblique  en  haut  et  en  dedans  qui  sépare  l’apo¬ 
physe  articulaire  supérieure  de  l’inférieure.  I.e  schéma 
ci-joint  montre  mieux  ces  lésions  qu’une  description. 

Quelle  est  la  nature  de  ces  altérations  morpho¬ 
logiques  et  structurales  ?  Il  s’agit  vraissemblable- 
ment  d’une  forme  fruste  de  spondylolyse.  Elles  en 
ont  le  siège  et  il  y  a  une  grande  ressemblance  entre 
l’encoche  que  l’on  observe  du  côté  droit  et  celles 
qui  se  trouvent  danS  les  figures  4  et  5  de  l’article 
que  MM.  Rœderer  et  Glorieux  ont  publié  dans  la 
Presse  médicale  du  7  octobre  1931.  Il  n’y  a  pas 
.dans  notre  cas  une  rupture  complète  de  l’arc  pos¬ 
térieur  avec  glissement  en  avant  du  corps  verté¬ 
bral,  mais  des  troubles  du  développement  qui 
ont  déterminé  la  formation  d’une  encoche  à 
droite  et  d’une  ligne  décalcifiée  traversant  l’arc 
de  chaque  côté.  Et  on  conçoit  très  bien  que  si  ce 
trouble  du  développement  avait  été  plus  accentué, 
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il  aurait  abouti  à  une  solution  de  continuité  de 
cet  arc,  entre  les  deux  apophyses  articulaires,  à 
une  spondylolyse.  Nous  ne  voyons  pas  d’autre 
façon  d’interpréter  ces  anomalies  vertébrales. 

Iv’évolution  des  troubles  nerveux  qu’a  présen¬ 
tés  notre  malade  a  été  favorable.  I^e  17  août,  deux 
mois  environ  après  le  début  de  la  maladie,  une 
amélioration  très  importante  s’est  produite.  I/a 
marche  est  possible  avec  une  canne,  mais  le  ma¬ 
lade  traîne  la  pointe  des  pieds  par  terre,  surtout  à 
gauche.  Couché,  il  peut  remuer  les  orteils,  fléchir 
et  étendre  les  pieds  ;  mais  la  force  est  moindre  à 
gauche  qu’à  droite.  I<es  réflexes  abolis  à  l’entrée 
n’ont  pas  encore  réapparu.  Vatrophie  musculaire 
a  diminué; les  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité 
ont  disparu. 

Cette  amélioration  s’est  produite  spontané¬ 
ment,  le  malade  n’ayant  eu  comme  médication 
qu’im  comprimé  d’aspirine  par  jour  pendant  ces 
deux  dernières  semaines. 

H  s’agit  en  somme  d’un  malade  ayant  présenté 
tme  paralysie  flasque  bien  localisée  à  certains 
groupes  musculaires,  avec  aréflexie,  amyotro¬ 
phie  et  troubles  légers  des  réactions  électriques. 

On  ne  peut  attribuer  ces  manifestations  à  une 
lésion  médullaire,  à  cause  de  l’absence  de  troubles 
sphinctériens  et  génitaux,  de  modifications  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  de  toute  cause  de 
myélite. 

On  doit  se  demander  si  l’on  n’était  pas  en  pré* 
sence  d’une  polynévrite  alcoolique.  Mais  le  début 
brusque,  la  limitation  des  troubles  moteurs  aux 
sciatique  poplité  interne  et  sciatique  poplité 
externe,  l’absence  de  douleur  à  la  pression  des 
masses  musculaires,  d’hyperesthésie  douloureuse 
au  tact  étaient  des  faits  qui  ne  cadraient  pas  avec 
cette  hypothèse. 

Nous  fûmes  alors  amenés  à  nous  demander  si 
les  lésions  vertébrales  observées  ne  pouvaient 
être  incriminées.  On  conçoit  que  le  bain  froid  ait 
pu  déterminer  une  poussée  rhumatismale.  IvC  début 
par  des  douleurs  dans  la  région  fessière  rappelle 
beaucoup  le  début  d’une  sciatique  banale  telle 
qu’on  peut  en  observer  dans  la  lombarthrie. 
Comme  le  rappellent  MM.  P.  Schmitte  et  S.  de 
Sèze  {Paris  médical,  15  septembre  1934),  MM.  Har- 
vier,  Delafontaine  et  Gouyen  ont  rapporté  deux 
observations  de  paralysie  complète,  sans  dou¬ 
leurs,  du  sciatique  poplité  externe  avec  modifi¬ 
cations  des  réflexes,  troubles  discrets  de  la  sensi¬ 
bilité  objective  et  surtout  amyotrophie  {Paris 
médical,  15  septembre  1928).  Ce  qui  semblait 
gênant  au  premier  abord,  c’était  l’existence  d’un 
ostéophyte  sur  le  bord  supérieur  de  I<*  (au  voisi¬ 
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nage  de  la  seconde  racine  lombaire)  alors  que  les 
troubles  moteurs  indiquaient  rme  lésion  des  ra¬ 
cines  sous-jacentes  (de  à  S*,  arcs  des  réflexes 
achilléens  et  cutanés  plantaires).  Mais  la  radio¬ 
graphie  en  O.P.G.  montrait  que  les  lésions  s’éten¬ 
daient  beaucoup  plus  bas  (ostéophyte  sur  le  bord 
inférieur  de  Iy*),-et  enfin  les  malformations  de  l’arc 
postérieur  de  I/®  ont  pu,  comme  toutes  les  mal¬ 
formations  vertébrales,  localiser  l’inflammation 
des  parties  molles  dans  ces  régions. 

En  conclusion,  notre  observation  présente  donc 
un  double  intérêt,  clinique  et  radiologique. 

Au  point  de  vue  clinique  nous  retiendrons,  au 
cours  de  l’évolution  d’une  double  sciatique  ; 

1°  Un  épisode  douloureux  relativement  bref  et 
rapidement  amélioré  par  le  simple  repos  ; 

2®  Un  syndrome  moteur  siégeant  aux  extré¬ 
mités,  plus  durable  mais  également  curable  assez 
rapidement  par  le  repos  ; 

3°  Des  modifications  des  réflexes,  plus  persis¬ 
tantes,  fait  d’observation  assez  courante. 

Au  point  de  vue  radiologique  :  les  lésions  de 
spondylolyse  fruste,  que  nous  avons  décrites  avec 
un  peu  de  détails,  expliquent  les  symptômes  cli¬ 
niques  observés  à  la  condition  d’admettre  comme 
cause  déclenchante  une  poussée  de  rhumatisme 
conditioimée  par  le  bain  froid. 

Pour  terminer,  notons  que  notre  malade  est  un 
indigène  kabyle  et  que  nous  avons  souvent  observé 
les  manifestations  les  plus  diverses  du  rhuma¬ 
tisme  chronique  chez  les  indigènes,  dans  le  ser¬ 
vice  de  M.  le  D'  Dumolard  que  nous  suivons  de¬ 
puis  plusieurs  années. 
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NOTE  DE  SÉMIOLOGIE 

UN  SIGNE  CLINIQUE 
DANS  LA  PLEURÉSIE 
PURULENTE 

R.  KAUFMANN 

Lorsque  le  pus  est  collecté  dans  une  plèvre,  il 
est  fréquent  de  noter  un  symptôme  que  je  ne  crois 
pas  connu  :  c’est  une  douleur  provoquée  à  la  pres¬ 
sion  du  deuxième  espace  intercostal,  dans  sa  por¬ 
tion  tout  interne,  contre  le  bord  sternal,  et  du 
côté  de  répanclienient. 

On  peut  apprécier  cette  douleur  par  le  palper 
simultané  dans  l’extrémité  sternale  des  deux  es¬ 
paces  homonymes.  La  comparaison  avec  le  côté 
sain  fournit  à  l’examen  une  précision  toute  parti¬ 
culière.  Chez  les  sujets  maigres,  il  est  même  possible 
■de  constater  une  rigidité  de  la  paroi  thoracique 
entre  les  côtes.  Le  symptôme  évoque  la  contrac¬ 
ture  des  spinaux  dans  l’épanchement  pleural,  ou 
celle  des  droits  de  l’abdomen  dans  les  péritonites. 

Il  faut  chercher  l’explication  de  ce  symptôme  dans 
l’anatomie  de  la  chaîne  lymphatique  mammaire 
interne.  Cette  chaîne  présente,  en  effet,  derrière  le 
deuxième  espace  interchondral,  son  relais  gan¬ 
glionnaire  le  plus  considérable  et  le  plus  constant. 

Le  territoire  drainé  par  les  collecteurs  de  cette 
chaîne  est,  d’ailleurs,  très  étendu.  Soit  dans  son 
bief  épigastrique,  soit  dans  son  bief  mammaire, 
elle  reçoit  des  afférents  péritonéaux,  pleuraux, 
diaphragmatiques,  ceux  des  espaces  intercostaux 
et  ceux  de  la  mamelle.  Et  le  fait  que  la  chaîne  e.st 
profondément  blottie  sous  le  droit  de  l’abdomen 
ou  le  sternum,  explique  pourquoi  l’on  a  méconnu 
les  symptômes  de  son  inflammation.  Mais  pour 
frapper-  l’attention  du  clinicien  par  une  notion 
d’anatomie  générale,  on  peut  décrire,  chez 
l’homme,  deux  grands  courants  lymphatiques 
verticaux  et  médians,  aboutissant  tous  deux  à  la 
base  du  cou  :  en  arrière,  une  chaîne  vertébrale  : 
le  canal  thoracique  ;  en  avant,  une  double  chaîne 
sternébrale  :  épigastrique  mammaire  interne. 
Cette  dernière  ne  le  cède,  en  importance,  à  la 
chaîne  vertébrale  qu’en  raison  des  lymphatiques 
viscéraux,  qui  vont  vers  le  rachis.  En  fonction  de 
ces  notions  anatomiques,  je  me  propose  d’expli- 
qüer  quelques  faits  d’observation. 

Pleurésies  purulentes.  —  En  général,  le 
pus  est  collecté  dans  les  gouttières  vertébrales, 
mais  quand  on  intervient  tard,  la  séreuse  parié¬ 
tale,  qui  est  un  puissant  organe  de  résorption,  a 


souvent  injecté  le  relais  lymphatique  mammaire 
interne.  L’inflammation  aiguë  de  ce  gros  ganglion 
coincé  entre  le  squelette  et  les  lames  fibreuses 
inextensibles,  qui  constituent  le  fascia  endotho¬ 
racique,  explique  la  douleur  spontanée  ou  provo¬ 
quée  dans  l’espace  intercostal. 

Pleurésie  purulente  non  évacuée.  —  Dans 


La  cliaînc  lyinpliatlque  mammaire  interne  épigastrique  (fig.  i  ). 

(Imité  de  Bourgery,  d’après  une  préparation  de  M.  Rou¬ 
vière.) 

ce  qu’on  appelle  classiquement  l’empyème,  on 
dit  que  la  fistule  spontanée  se  produit  souvent  en 
avant  (Cruveilhier,  Lefaucheux,  Gendrin).  Or  le 
mot  empyème  est  ici  un  abus  de  langage.  Ce  n’est 
pas  du  tout  r  «  empyème  »  qui  se  fistulisé,  mais 
bien  un  abcès  pariétal  symptomatique  du  dit. 
Que  n’çst-on  4’ ailleurs  frappé  des  contradictions 
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uppurtcL's  par  celte  notion  d'eiiipyèiiie  interpré¬ 
tée  de  la  sorte  ? 

D’abord,  en  provoquant  une  fistule  ainsi  pla¬ 
cée,  le  pus  aurait  choisi,  pours’évacuer,  l’endroit  le 
plusélevé  mais  aussi  leplus  éloigné  du  cul-de-sac  où 
il  stagne.  Etrange  mécanisme  que  cette  térébration 
à  distance!  D’autre  part,  après  la  fistulisation  de 
cet  «  empyème  »,  «  il  est  rare  que  l’air  entre  dans  la 
cavité  pleurale  »  (Widal).  Clapet,  dit-on,  mais 
n’cst-ce  ]ras  étonnant  qu’un  trou  dans  la  paroi 
thoracique  soit  régulièrement  un  clapet  tellement 
])erfoctionné,  qu’il  autorise  la  sortie  du  pus,  sans 
tolérer  l’entrée  de  l’air,  qui  est  tout  de  même  un 
fluide  plus  subtil  que  le  pus?  Mais  polir  citer  plus 
fort,  Eeplat,  d’un  fait  bien  ob.servé,  tire  une  inter¬ 
prétation  d’empyènie  qui  ruine  sa  tentative  d’in¬ 
terpréter  :  il  a  vu,  dit-il,  la  plèvre  pariétale  non 
perforée,  sécrétant  par  ses  deu.K  faces  des  liquides 
d’aspects  différents  !  C’est  tout  ce  qu’il  fallait 
démontrer.  Il  y  a  bien,  en  effet,  deux  collections, 
l’inie  intracavitaire,  entre  les  feuillets  de  la 
séreuse  :  c’est  l’empyème  proprement  dit,  puis, 
consécutivement  à  cet  empyème,  s’est  dévelop¬ 
pée  entre  les  côtes  une  seconde  collection  lym¬ 
phatique,  dont  le  siège  est  latéro-.sternal,  extra- 
jrleural,  adjacent  à  une  zone  de  plèvre  macro¬ 
scopiquement  saine. 

Voilà  pourquoi  il  y  a  très  peu  d’observations 
valables  d’empyème  fistulisé.  D’abord,  ce  méca¬ 
nisme  est  très  tardif,  la  perforation  pulmonaire 
étant  infiniment  plus  jirécoce  que  la  perforation 
intercostale.  Ivnsuite  et  surtout  parce  qu’on  n’at¬ 
tend  iffus  aujourd’lmi  ni  l’une  ni  l’autre,  et  cela 
vaut  mieux.  ly’abcès  ganglionnaire  métajileuré- 
tique  n’a  plus  le  tèmjis  de  .se  former. 

Mais  c’est  ht  tnberculo.se  qui  montre  surtout 
les  adénopathies  mammaires  internes.  C’est,  en 
effet,  une  infection  chronique,  qui  évolue  pendant 
longtemps,  J^a  lente  jirogression  des  lésions  qu’elle 
détermine  est,  si  j’ose  dire,  un  film  au  ralenti  des 
pha.ses  de  rinflamination  en  général.  D’autre  part, 
la  jiratique  de  la  thoracoplastie  apporte  chaque 
jour  de  nouveaux  documents  sur  la  topograpliie 
des  lésions.  On  reconnaît  que  la  chaîne  mammaire 
interne  et  son  «  ganglion  principal  »  (mieux  vaut 
un  qualificatif  de  plus  que  le  silence)  sont  l’ori- 
giile  d’accidents  fréijuents. 

Abcès  froid  thoracique.  -  Ce  ganglion  peut 
se  caséifier  et  s’évacuer  par  la  surface  ;  c’est  un 
abcès  froid  ganglionnaire  pur. 

Altération  du  squelette.  —  Ea  ca.séifica- 
tion  a  pu  causer  la  carie  des  côtes,  du  stenuthl  ou 
celle  des  cartilages  ;  ou  bien  altérer  les  mnsoles 
droits  de  rabdonien,  (piand  une  portion  inférieure 
de  la  chaîne  est  tiiberculisée. 

Le  Gt’yiinl  :  Glîoimics  J, -B,  B.tlIJdîiRi;. 
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Ecsions  qui,  depuis  lu  thè.se  que  j'ai  écrite  chez 
mon  maître  Fredet,  ne  passent  plus  pour  de  l’os¬ 
téite  ni  pour  de  la  chondrite  primitives. 

Perforation  de  la  plèvre.  —  Aussi  bien,  le 
pouvoir  caséifiant  de  l’abcès  froid  ganglionnaiie 
peut-il  également  ulcérer  la  plèvre,  comme  l’ont 
montré  MM.  Etienne  Bernard,  Bernai  et  Bouvrain 
{Revue  de  la  tuberculose,  5*'  série,  tome  I,  ni'  3, 
mars  1935).  Des  deux  observations  de  ces  auteurs 
sont  particulièrement  iastructives,  parce  qu’elles 
attirent  l’attention  sur  un  fait  nouveau  ;  la  jierfo- 
ration  secondaire  de  la  jilèvre  pariétale  en  zone 
.saine,  par  un  processus  ulcéreux,  qui  n’est  pas  le 
pus  renfermé  dans  sa  cavité.  Ibie  fois  de  plus,  il 
ne  s’agit  nullement  d’un  empyème  ;  l’observatiom 
des  faits  reste  parfaitement  d’accord  avec  la 
définition  du  mot  adoptée  par  I.ittré  :  «  empyème 
ne  désigne  qu’une  collection  dans  la  cavité  des 
plèvres  ».  Ai-je  besoin  d’insister  sur  l’autorité  que 
je  cite  :  tant  linguistique  en  général,  que  pour 
préciser  l’usage  des  termes  médicaux. 

Terminons  enfin  ces  remarques  sur  la  patholo-  - 
gie  de  la  chaîne  mammaire  interne  en  signalant 
la  fréquence  de  son  envahissement  par  le  cancer 
du  sein.  D’où  haute  gravité  des  néoplasmes  du 
quadrant  supéro-interne  de  la  glande,  fréquence 
des  récidives  vers  la  partie  interne  du  deuxième 
espace  intercostal,  propagations  au  squelette  et  à 
la  plèvre. 

I,e  tout,  à  partir  d’une  chaîne  lymphatique 
que  la  chiiufgie  opératoire  n’affronte  pas  volon¬ 
tiers.  ba  difficulté  technique  d’un  curage  de  la 
chaîne  mammaire  n’e.st,  d’ailleurs,  pas  grande, 
mais  pour  (|ue  l’opération  tût  satisfaisante,  ce 
enrage  rétro-sternal  devrait  emporter  en  bloc  les 
espaces  intercostaux  et  la  mamelle,  en  clivant  le 
fascia  endothoracique  de  la  ])lèvre  pariétale. 
Opération  moins  simple  que  l’alilation  du  sein 
avec  le  curage  axillaire,  . 

Dans  les  péritonites.  —  Ee  bief  épiga.strique 
de  la  chaîne  lymphatique  ré.sorbe  une  partie  des 
liquides  péritonéaux.  Une  infection  chronique, 
comme  la  tuberculose,  peut  y  déterniiiier  des 
abcès  froids.  Ee  muscle  droit  de  l’abdomen  est  à 
ces  abcès  ce  que  la  côte  est  à  l’abcès  froid  thora¬ 
cique  ;  le  .sterno-masto'idien,  à  la  scrofule  du  cou. 
Ces  quelques  notions  de  pathologie  générale  m’ont 
semblé  mériter  l’attention  des  médecins,  à  l’exa¬ 
men  de  qui  cette  importante  voie  lymphatique 
est  soustraite  par  de  banales  contingences  ana¬ 
tomiques. 


475*4-3.').  —  Kf;CIE  .IMI'RTMEUIK  CRÉT/f.  CORBEIL. 
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TABES  BUCCAL 


Lucien  LEBOURQ 

SlüUiatoIogiatf  «les  hflpiluilx  île  l’iirls. 

Généralités.  —  Méiiingo-radiculo-myélite  syphi¬ 
litique  particulière  :i  évolution  lente,  le  tabes  se 
caractérise  à  la  période  d’état  par  des  troubles 
sensitifs,  des  troubles  trophiques,  des  troubles  du 
tonus  et  de  la  statique  et  une  abolition  des  réflexes. 
Ces  troubles  apparaissent  progressivement  selon  un 
ordre  variable  ;  ils  intéressent  d’abord  une  région 
de  l’organisme  pour  se  généraliser  ensuite  plus  ou 
moins.  Pendant  une  longue  période  de  son  évolution, 
le  tabes  ne  se  manifeste  cliniquement  que  par  quel¬ 
ques  symptômes  isolés  qu’il  importe  de  rapporter 
à  leur  véritable  cause. 

T/ataxle  locomotrice  n’est  qu’mie  étape  tardive 
de  la  maladie,  c’est  pourquoi  ce  symptôme  caracté¬ 
ristique  ne  sert  plus  à  désigner  de  nos  joius  une 
maladie  dans  laqiielle  glace  au  traitement  il  reste 
bien  souvent  absent. 

T,e  ternie  de  «  mal  ]ierforant  buccal  »  créé  par 
A.  Fournier  qui,  dans  l’esprit  de  la  plupart  des 
auteius,  résume  toute  l’histoire  du  tabes  buccal,  doit 
subir  le  même  sort  que  le  terme  d’ «  ataxie  locomo¬ 
trice  ».  Comme  celui-ci,  il  indique  une  étape  impor, 
tante  sans  doute,  mais  très  tardive  de  la  maladie,  et 
il  est  incapable  de  désigner  toutes  les  manifestations 
buccales  dii  tabes,  souspeiue  de  décrire  de  nombreuses 
variétés  de  maux  perforants,  sans  perforations, 
comme  ou  décrivait  jadis  de  nombreuses  formes 
d’ataxie  sans  ataxie  ... 

Les  formes  anatomiques  du  tabes  sont  en  réalité 
plus  ou  moins  des  formes  de  début  de  la  maladie- 
C’est  eii  cela  qu’elles  soiit  importantes  à  connaître. 
Le  tabes  peut  re.ster  pendant  longtemps  mono.sym]i- 
toniatique,  cantonné  dans  un  territoire -restreint  où 
il  pourra  nltérieürement  lais.ser  le  maximum  de 
traces.  C’est  en  ce  sens  qu’il  faut  opposer  au  tabes 
inférieur,  le  plus  fréquent,  un  tabes  supérieur  (cer¬ 
vical,  buccal  ou  ophtalmique)  ;  mais  si  les  lésions 
débutent  ou  sont  plus  intenses  dans  un  territoire 
donné,  la  maladie  n’est  jamais  à  proprement  parler- 
localisée  :  elle  trouve  toujours  sa  confirmation  dans 
les  altératioiis  cyto-.sérologiques  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Définition.  —  Le  tabes  buccal  ou  tabes  bulbaire 
groupe  toutes  les  niiinifestations  bucco-faciales 
parfois  très  précoces  de  la  maladie  ;  avec  les  symp¬ 
tômes  oculaires,  il  fait  partie  du  tabes  céphalique 
qui,  avec  la  variété  cervicale,  compose  le  tabes  supé¬ 
rieur. 

Symptomatologie.  ■ —  Dana  la  sphère  bucco- 
faciaie,  la  tabes  se  ilianife.sle  comme  partout  ailleurs, 
])ar  des  troubles  sensitif, s,  pnr  (îfS  ü’onblea  du  tonus 
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musculaire,  par  des  troubles  réflexes,  sécrétoires, 
sensoriels,  et  enfin,  tardivement,  par  des  troubles 
trophiques.  Nous  devons  examiner  séparément  ces 
diverses  manifestations. 

A.  Troubles  sensitifs.  —  Ils  comportent  des 
troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  des  troubles 
de  la  sensibilité  objective. 

a.  Troubles  de  la  sensibilité  subjective.  —  Les 
douleurs  tabétiques  faciales  ont  été  décrites  pour 
la  première  fois  en  1876  et  elles  ont  fait  l’objet,  fi 
cette  époque,  de  la  thèse  de  Plerret. 

Leur  description  a  été  complétée  par  A.  Fournier 
dans  plusieurs  publications,  puis  par  notre  maître 
G.  Mllian,  dans  rme  revue  générale  sur  les  névralgies 
S5q)hllitiques  du  trijumeau. 

Les  douleims  tabétiques  paraissent  moins  fré¬ 
quentes  à  la  face  qu’aux  membres  et  au  tronc,  mais 
la  névralgie  du  trijumeau  peut  être  «  le  seul  S5unp- 
tôme  d’un  tabes  au  début,  réalisant  ainsi  un  tabes 
mono  symptomatique  »  (G.  Milian)  ;  il  importe  donc 
d’en  comiaître  les  particularités. 

I.a  névralgie  tabétique  du  trijumeau  atteint 
seulement  la  branche  sensitive  du  nerf  ;  elle  laisse 
indemne  la  branche  motrice,  contrairement  à  ce  qui 
se  passe  poiur  la  névralgie  due  à  une  cause  méningée, 
protubérantlelle  ou  osseuse,  Elle’"est  très  souvent 
bilatérale  et  frappe  plus  fréquemment  les  branches 
supérieures  du  trijumeau.  Les  points  douloureux 
sont  inconstants.  Cette  névralgie  s’observe  surtout 
chez  l’homme.  Comme  toutes  les  douleurs  tabéti¬ 
ques,  elles  ont  à  la  face  le  même  air  de  famille  et 
elles  affectent  deux  types  bien  définis. 

Les  DOULEURS  FULGURANTES  parcourent  les 
dents,  les  mâchoires,  la  face  à  la  manière  d’une 
décharge  électrique.  Elles  sont  extrêmement  vives, 
mais  apparaissent  et  disparaissent  eu  éclair.  Elles 
se  déplacent  souvent  d’un  territoire  à  un  autre, 
mais  ne  perdent  jamais  leur  topographie,  stricte¬ 
ment  radiculaire.  L’alternance  de  ces  douleurs  ne 
doit  pas  faire  porter  le  diagnostic  trop  familier  de 
névralgie  faciale  essentielle. 

I<ea  DOULEURS  PERSIS’TANTES  surviennent  par  crises 
qui  durent  plusieurs  jours  ou  plusieurs  semaines  et 
s’accompagnent  de  paroxysmes  avec  secousses 
myocloniques  rappelant  le  tic  douloureux  de  Trous¬ 
seau.  Ces  douleurs  ont  toujours  plus  ou  moins  un 
caractère  pongltif.  Les  malades  ont  la  sensation 
permanente  de  constriction,  de  masque  ou  de  toile 
d’araignée  sur  le  visage.  Une  malade  de  Charcot 
avait  des  fourmillements  dans  l’œil,  la  narine  et  la 
gencive  gauches  et,  selon  ses  propres  expressions, 
«  cela  lui  tirait  comme  si  ou  lui  tirait  la  peau  avec 
des  pinces  ».  U  existe  d’ailleurs  des  formes  de  névral¬ 
gie  localisées  à  un  territoire  réduit,  dentaire,  gingival 
ou  maxillaire  notamment.'  Dans  cette  catégorie, 
la  névralgie  linguale  est  une  des  plus  curieuses. 
Contrairement  à  la  banale  glossodynie  qui  siège 
plus  volontiers  à  la  base  de  l’organe,  la  névralgie 
tabétique  eü  oècupe  la  moitié  antérieure.  Il  en  était 
ainsi  notaïuincnt  dans  un  cas  (VA.  Eonmier  où  la 
N”  29. 
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(loaleiir  préludait  toujours  à  une  éruption  de  «  pla¬ 
ques  lisses  non  érosives  >>  du  tiers  antérieur  de  la 
langue. 

b.  Troubles  de  la  sensibilité  objective.  —  Les  trou¬ 
bles  buccaux  de  la  sensibilité  objective  sont  extrê¬ 
mement  fréquents.  Ils  ne  manquent  jamais  à  côté 
des  diverses  autres  manifestations  buccales  du 
tabes  :  on  peut  même  dire  qu'ils  existent  toujours 
à  quelque  degré  lorsque  la  maladie  est  constituée. 
Ces  troubles  sensitifs  buccaux,  dont  nous  devons  la 
connaissance  à  notre  regretté  maître  André  Léri, 
ont  autant  de  constance,  sinon  autant  de  valemr, 
qu’un  .signe  d’Argyll  ou  qu’une  abolition  des  ré- 
i  flexes  acliilléens. 

La  sensibilité  profonde  est  la  première  atteinte. 
On  peut  traverser  la  gencive  et  pénétrer  dans  l’os 
avec  une  épingle  sans  déterminer  de  douleur.  Il  y  a 
anesthésie  osseu.se. 

La  langue  paraît  être  l’organe  le  plus  fréquemment 
et  le  plus  précocement  atteint.  Carrez,  dans  sa 
thèse  (1003),  note  que  chez  de  nombreux  tabétiques, 
la  pression  de  la  langue,  même  très  énergique,  ne 
provoque  aucune  douleur.  Cette  analgésie  est  le 
plus  souvent  associée  à  d’autres  analgésies  viscé¬ 
rales,  mais  elle  peut  être  isolée.  Dans  sa  satistique 
portant  sur  16  malades  d’âges  différents.  Carrez  a 
trouvé  l’analgésie  linguale  plus  fréquemment  que 
toutes  les  autres,  même  l’analgésie  testiculaire. 

L’anefithésie  à  la  douleur  ,se  complète  ultérieure¬ 
ment  d’une  anesthésie  au  tact.  Un  malade  de  Baudet 
était  incapable  de  tenir  une  cigarette  entre  les  lôvre.s, 
il  la  laissait  tomber  faute  de  sentir  sa  présence. 

Le  sujet  ne  distingue  plus  la  piqûre  du  simple 
toucher,  et  cette  anesthésie  peut  être  mi.se  en  évi¬ 
dence  à  la  face  interne  des  joues,  au  voile  du  palais 
comme  à  la  langue  et  à-  la  gencive.  La  coaservation 
de  la  sensibilité  thermique  (di.s.sociation  tabétique) 
n’est  pas  constante. 

Ces  troubles  sensitifs  .sont  variables  dans  leur 
intensité  et  d.ans  leur  .siège. 

Il  faut  mettre  à  part  l’anesthésie  des  dents, 
l’anesthésie  pulpaire,  sur  laquelle  peu  d’auteurs  ont 
insisté.  Guérard,  dans  sa  thèse,  signale  l’indolence 
des  caries.  Pentz  et  Bormann  sont  revenus  plus 
récemment  .sur  ces  faits.  Les  réactions  thermiques 
et  électriques  sont  abolies.  La  trépanation  des  dents 
conduit  sur  une  pulpe  d’apparence  normale  qui 
saigne  si  on  la  blesse,  mais  reste  complètement 
insensible. 

B.  Abolition  des  réflexes.  —  Les  réflexes  vé- 
laires  et  pharyngés  sont  fréquemment  abolis  dans 
le  tabes.  Il  est  aisé  de  rechercher  ces  réflexes  à 
l’aide  d’une  feuille  de  papier  finement  roulée.  Le 
chatouillement  du  voile  et  de  la  paroi  postériexure 
du  pharynx  ne  provoque  plus  ni  contraction  vélaire, 
ni  réflexe  nauséeux. 

Les  malades  se  plaignent  parfois  d’avaler  de  tra¬ 
vers.  Ceci  peut  constituer  d’ailleurs  im  grave 
danger,  en  raison  de  l’anesthésie  laryngée  et  même 
traclléale  c^ui  peut  coemster.  Biçn  entendu,  l'qboli- 
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lion  du  réflexe  nia.ssétérin  est  fréqueiimient  enre¬ 
gistrée. 

C.  Troubles  du  tonus  musculaire.  —  Ils  se  mani¬ 
festent  à  la  face  par  une  flaccidité  particulière  des , 
joues  et  par  une  laxité  exagérée  des  articulation,s 
temporo-maxillaires . 

On  note,  plus  accessoirement,  de  l’hypotonicité 
des  lèvres,  un  affaissement  du  pli  naso-génien  et  de 
l’asymétrie  labiale. 

Au  repos,  la  flaccidité  jugale  n’est  attestée  que  par 
l’effacement  des  dépressions  et  des  saillies  normales. 
Lorsque  le  sujet  parle,  on  assiste  à  une  véritable 
danse  des  joues.  Celles-ci  sont  exagérément  tendues 
et  relâchées  au  cours  de  la  conversation  ;  elles  sau¬ 
tent  passivement  par  saccades  comme  les  parois 
d’un  ballon  que  l’on  gonflerait  et  dégonflerait  alter¬ 
nativement  et  irrégulièrement. 

Quant  à  la  laxité  des  articulations  temporo- 
maxillaires,  elle  est  marquée  par  une  ouverture  exa¬ 
gérée  de  la  bouche.  Les  mâchoires  s’écartent  si 
exagérément  qu’il  en  résulte  fréquemment  une 
luxation  temporo-niaxillaire.  Cette  luxation  est 
d’ailleurs  sans  gravité,  car  si,  au  début,  le  malade 
éprouve  quelque  peme  à  la  réduire  lui-même,  bientôt 
elle  ne  tarde  pas  à  devenir  spontanément  réductible- 
La  laxité  temporo-maxillaire  se  distingue  de  celle 
des  vieillards  édentés  en  ce  sens  que  si  l’ouverture 
buccale  est  exagérée,  la  fermeture  re.ste  normale. 
Le  tabétique  édenté  ne  peut  obtenir  de  contact 
entre  ses  deux  arcades  alvéolaires. 

D.  Troubles  sécrétoires.  —  La  sialorrhée 
tabétique  a  fait  l’objet  de  la  thèse  de  Mazataud. 
En  dehors  de  toute  thérapeutique  augmentant  la 
salivation,  les  tabétiques  présentent  une  abondante 
sécrétion  salivaire  débordant  parfois  aux  commis¬ 
sures  d’une  lèvre  hypotonique.  Mazatatxd  a  pu  pré¬ 
ciser  les  caractères  de  cette  sialorrhée  ;  elle  est  le 
plus  .souvent  mterinittente  ou  bien  continue  avec 
paroxy.smes  ;  elle  survient  habituellement  par 
crises  et  peut  d’ailleirrs  coïncider  avec  des  crises 
gastriques  ou  des  doulemrs  dans  la  .sphère  du  tri¬ 
jumeau.  Putmann  cité  par  Mazataud  décrit  ainsi 
la  crise  salivaire  du  tabes  :  Le  malade  est  pris  brus¬ 
quement  et  prétend  qu’alors  «  sa  salive  coule  comme 
d’une  fontaine  ».  Fréquemment,  cette  crise  débute 
pendant  le  sommeil  et,  au  réveil,  le  sujet  trouve  son 
oreiller  trempé  de  saUve.  La  sialorrhée  tabétique 
ne  s’accompagne  ordiùairement  d’aucune  irritation 
buccale,  mais  l’écoulement  aux  commissures  labiales 
entraîne  érythème  et  érosions  péribuccales. 

E.  Troubles  sensoriels.  —  Les  troubles  du  goût 
ont  été  étudiés  par  Klippel  et  par  son  élève  JulHan, 
dans  sa  thèse.  Ils  sont  fréquemment  associés  à  des 
troubles  de  l’odorat  et  aboutissent  à  ime  agueusie 
complète  ou  incomplète.  Ils  sont  caractérisés  par 
une  perversion  du  goût  telle  que  le  malade  perçoit 
toujours  la  même  sensation  intolérable  de  poisson 
pourri,  d’amertume,  d’âcreté.  Ces  perversions  gusta¬ 
tives  sont  permanentes  ou  passagères  ;  elles  peuvent 

se  présenter  §ou?  fprfpç  4e  çrises  intermittentes, 
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Pendant  les  crises,  la  langue  a  parfois  une  coloration 
blanc  grisâtre  des  papilles,  qui  Ini  donne  nn  aspect 
assez  spécial  réalisant  pour  Klippel  la  langnc  sabnr- 
rale  névropathlqne  on  «  langne  tabétique  ».  Ces 
troubles  ne  sont  pas  sans  intervenir  dans  la  dyspepsie 
tabétique  étudiée  dans  la  thèse  de  Lefort  (Paris,  1915), 
sous  l’inspiration  du  professeur  I.œper. 

P.  Troubles  trophiques.  —  Depuis  que  A.  Four¬ 
nier  a  proposé  le  terme  évocateur  de  «  mal  perfo¬ 
rant  »  buccal  pour  désigner  une  affection  singulière 
de  l’arcade  alvéolaire  supérieure,  la  plus  grande 
confusion  semble  régner  dans  l’esprit  des  auteurs 
qui  ont  étudié  cette  affectioii.Ivemal  perforant  n’est, 
en  fait,  qu’une  variété  particulière  de  trouble 
trophique  tabétique,  frappant  le  maxillaire  supérieur; 
il  est  même  plus  exactement  l’aboutissement  de 
troubles  trophiques  intéressant  un  territoire  limité 
du  maxillaire  supérieur.  Sous  le  nom  de  mal  perfo¬ 
rant,  on  ne  saurait  donc  grouper  tous  les  faits  de 
troubles  trophiques  buccaux  du  tabes,  sous  peine  de 
décrire  avec  certains  auteurs  un  mal  iDerforant  sans 
perforation,  voire  un  mal  perforant  tabétique  sans 
tabes. 

En  fait,  les  troubles  trophiques  buccaux  du  tabes 
intéressent  l’rme  du  l’autre  mâchoire,  et  la  chute 
analgésique  des  dents  est  loin  d’aboutir  toujours  à 
la  perforation. 

Ces  troubles  trophiques  de  la  houche  apparais¬ 
sent  le  plus  souvent  à  une  époque  tardive  de  la 
maladie.  Ils  peuvent  être  cependant  les  premières 
manifestations  tabétiques,  comme  dans  les  observa¬ 
tions  de  Gaucher  et  Touchard  et  de  Grapclier  et 
Doviovici.  D’ailleurs,  A.  Fournier  voyait  dans  le 
mal  perforant  buccal  un  symptôme  préataxique. 
Da  fréquence  des  troubles  trophiques  buccaux  dans  le 
tabes  est  diversement  appréciée  selon  les  auteurs  ; 
d’après  Paul  E.  Fournier  (de  I^yon),  ces  troubles 
s’observent  chez  25  à  30  p.  100  des  malades. 

Nous  mettons  à  part  Vhémiatrophic  lingiïak  renr 
contrée  parfois  et  qui  est  attribuée  â  une  atteinte 
de  l’hypoglosse. 

Nous  ne  ferons  que  signaler  les  érythèmes  faciaux 
et  les  œdèmes  cutanés  rapportés  notamment  par 
Merklen  et  Heitz,  A.  Fournier,  G.  Milian. 

Au  niveau  des  mâchoires,  les  troubles  trophiques 
tabétiques  semblent  se  succéder  de  la  manière  sui¬ 
vante,  sans  que  la  chronologie  de  cette  succession 
soit  toujours  exactement  respectée  : 

i»  Chute  des  dents  et  ulcération  gingivale  ; 

2®  Résorption  alvéolaire  ; 

30  Nécrose  os.seuse  et  mal  perforant. 

Il  est  indispensable  de  décrire  séparément  ces 
symptômes. 

a.  Chute  analgésique  des  dents.  —  Da  première 
observation  de  chute  spontanée  des  dents  a  été 
publiée  en  1868,  à  la  Société  de  chirurgie,  par  M.  D. 
Dabbé.  «  Il  s’agit,  dit  cet  auteur,  d’un  sujet  atteint 
d’une  affection  singulière  des  arcades  et  des  àlvé.oles 
dentaires,  caractérisée  par  la  destruction  lente  et 
progressive  des  rebords  alvéqlaires.  I^es  dents  dq 
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devant,  quoique  très  saines,  s’ébranlèrent  et  tombè¬ 
rent  successivement  sans  douleur  et  presque  sans 
écoulement  de  sang  ;  les  molaires  tombèrent  de 
même,  quoique  les  gencives  comme  les  dents  fussent 
saines.  » 

En  fait,  dans  cette  observation,  de  même  que  dans 
celle  de  Dubreuilli  (1869),  il  n’est  pas  question  de 
tabes. 

C’est  Vallin,  le  premier,  dix  ans  plus  tard,  qui 
relate  des  faits  de  ce  genre  chez  un  tabétique  avéré. 

Da  chute  des  dents,  chez  les  tabétiques,  ne  prête 
&  aucune  confu.sion.  Elle  s’opère  beaucoup  plus 
rapidement  que  dans  toutes  les  autres  formes  endo¬ 
criniennes  ou  inflammatoires  d’alvéol}'se.  C’est  en 
quelques  mois,  sans  douleur  et  sans  suppuration, 
que  les  dents  s’ébranlent  et  tombent.  Deur  chute 
ne  s’accompagne  d’aucune  poussée  inflammatoire 
et  même  d’aucune  hémorragie  ;  le  malade  «  cueille 
ses  dents  »,  c’esf  une  «  chute  en  fruit  mûr  »  (Ch. 
Ruppe).  Da  gencive  conserve,  d’ailleurs,  un  aspect 
normal  mais,  fait  capital,  si  on  la  pique,  elle  n’est  le 
siège  d’aucune  douleur,  son  anesthésie  est  totale. 
Da  chute  tabétique  des  dents  a  une  marche  inexo¬ 
rable  qui  ne  peut  être  retardée  d’aucune  manière. 
Pont  relate  l’observation  d’un  tabétique  chez  qui 
un  grand  bridge  fut  expulsé  en  trois  mois  avec  les 
dents  qui  le  portaient.  C’est  dire  que  les  facteurs 
mécaniques  invoqués  par  certains  auteurs  et  no¬ 
tamment  par  J.  Chompret  n’ont  qu’mie  importance 
très  accessoire  dans  l’éclosion  de  ces  accidents  aux¬ 
quels  P.  Robin  attribuait  le  terme  à’odontoptose 
iahêtiquc. 

Cette  odontoptose  si  singulière  a  été  rencontrée 
i.;  fois  par  Grenier  de  Cardenal  chez  les  400  tabé¬ 
tiques  que  cet  auteur  a  examinés.  Da  fréquence  ne 
dépasserait  donc  pas  3,5  p.  100. 

b.  Ulcérations  tabétiques.  —  Iæ  muqueuse  buc¬ 
cale,  plus  spécialement  la  muqueuse  gingivale  et 
palatine,  présente  une  fragilité  spéciale  chez  les  tabé¬ 
tiques.  Elle  est  souvent  le  siège  d’ulcérations.  Ces 
ulcérations,  comme  le  dit  Henry  dans  sa  thè.se,  sont 
le  plus  souvent  des  phénomènes  transitoires,  qui, 
du  fait  de  leurs  complications,  passent  ultérieure¬ 
ment  au  second  plan.  Elles  ouvrent,  en  e’ffet,  une 
porte  facile  à  l’infection,  ainsi  se  compliquent-elles 
fréquemment  de  nécrose  os,seuse. 

Ce  sont  des  ulcérations  à  bords  nets,  comme  taillés 
au  couteau  ;  elles  sont  allongées,  plus  ou  moins  ova¬ 
laires  ;  leur  fond  est  uni,  blanc  jaunâtre,  quelque¬ 
fois,  au  contraire,  fougueux.  Da  muqueuse  qui  les 
entoure  a  un  aspect  normal,  elle  est  insensible  à  la 
piqûre.  Ces  ulcérations  sont  totalement  indolores  ; 
elles  persistent  sans  modification  sensible  pendant 
très  longtemps.  Elles  sont  provoquées  notamment 
par  les  appareils  prothétiques,  ce  qui  limite,  comme 
l’a  montré  P.  Marie,  l’usage  de  ceux-ci. 

c.  Résorption  progressive  des  arcades  alvéolaires.  — 
Da  résorption  alvéolaire  précède  la  chute  des 
dents.  Elle  peut  s’arrêter  après  la  chute  de  celle.s*- 
cj  on  continner  sop  ipvolution  ;  on  assiste  alors  à  la 
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réscjfptîon  ptôgtesSive  des  aféades  alvéolalfes: 

A  là  Mâchoirè  sUpênèurè,  la  mafdlië  déS  lésidilS 
est,  d’apfês  Henfÿ,  la  siiivaîtte  :  Peu  à  peu,  lâ  Saillie 
que  fait  le  tebotd  alvéôlalfe  sut  la  pettloil  liorlèGtl- 
tale  de  la  voûte  palatine,  peu  à  peu  cette  saillie 
s’effaee.  La  concavité  de  la  Ÿoûte  palatine  s'atténue 
gfàdüéllétiient  pout  n’êtré  plus  teptéséntée  finale¬ 
ment  que  par  une  surface  plane  :  c’est  le  palais  plai 
tabétique. 

Le  processus  atrophique  alvéolaire  continuant 
son  oeuvre,  lé  palais  devient  bientôt  saillant  sous 
forme  d’une  sürfaee  centrale  plane  ou  même  légère* 
ment  côttvexej  bordée  par  une  gouttière  plus  ou 
moins  profonde,  plus  ou  moins  continue,  l’entourant 
eh  fer  à  cheVab  Le  palais  pèut  se  trouver  réduit  ainsi 
dans  de  grandéS  proportions  et  la  résorption  alvéo¬ 
laire  peut  être  telle  qu’une  simple  couche  muqueuse 
sépare  seule  la  cavité  bticCale  dés'sinUS  et  des  fosses 
nasales. 

T.a  résorption  peut  même  intéresser  les  os  maxll'* 
laires  dans  leur  entier  ;  le  squelette  facial  se  trouve 
rapetissé  daUS  le  Sens  transversal  et  daUS  le  sens 
antéro-postérieur  et  le  fades  s’eU  trouve  considéra¬ 
blement  modifié.  Ces  faits  avaient  déjà  été  notés  par 
Luys  â  propos  de  la  communication  de  Vallin 
(iSyq). 

A  là  mâchoire  inférieure,  là  résorption  semble  moins 
fréquente.  Elle  est  d’ailleurs  beaucoup  moins  intett.se 
qU’â  la  mâchoire  supérieure  et  se  présente  diffé¬ 
remment.  T,ë  corps  de  l’os  ne  se  trouve  diminué  d’üne 
façon  sensible  qüè  dans  le  sens  vertical  ;  or,  comme 
l’arc  alvéolaire  se  trouve  nettement  inscrit  darts  l'arc 
mandibUlaire,  le  premier  paraît  s’élargir  à  mesitre 
qu’il  disparaît.  Eittalemeht,  il  persiste  iine  arcade 
réellement  élargie  constituée  par  lé  corps  mandibu- 
laire  réduit  à  une  mince  bagiiette  osseuse  ;  dans  uile 
observation  de  Vallin,  le  masfillaire  Inférieur  avait 
à  peine  la  gro.sseur  d’un  petit  doigt. 

I/Otsquo  la  résorption  osseuse  est  à  ce  point 
marquée,  l’atcade  inférieure  débotde  largement 
l’arcade  Supérieure,  et  eolntUe  aitCUlie  InodificatioU 
compensatrice  ii’intetvicnt  du  côté  des  branches 
montantes,  çontrairemeut  û  ce  qui  se  passe  cher,  le 
vieillard  édenté,  le  rapprochement  des  detix  atcadeS 
est  impossifcle  ;  bouGlie  serrée,  les  deux  crêtes  résor¬ 
bées  restent  largement  distantes  l’ime  de  l’autre,  ce 
qui  gêne  d’autant  l’alîluentation.  Noiis  avblis  Vu 
une  fèiiime  complètement  édentée  dont  le  dentier 
inférieur j  d’aillctlts  bien  supporté,  avait  dû  être 
rehaussé  â  plusieurs  reprises  par  addition  de  nou¬ 
velles  couches  de  vulcanite.  Chez  Cette  femme,  les 
branches  horizontales  du  maxillaire  Inférieur  étaient 
à  peine  perceptibles. 

En  réalité,  de  pareilles  résorptions  généralisées 
des  maxillaires  Sont  très  rares  de  nos  jours.  On  en 
trouve  des  observations  dans  les  Vieux  auteurs,  â 
une  époque  Où  la  thérapeutique  était  à  pëU  près 
désarmée  devant  le  tâbeS,  A  l'Heure  actuelle,  la 
résorption  des  maxillaires  est  plus  ou  moins  Can¬ 
tonnée  â  la  région  alvéolaire,  et  encore  u’en  occupe-. 
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t-elle,  le  plus  souvent,  qu’un  territoire  limité  ;  elle 
est  habituellement  unilatérale  et  occupe  de  préfé-. 
rence  la  région  des  molaires. 

Mais,  que  là  résorption  soit  généràlisée  oU  loCà= 
Usée,  elle  peut  avoir  les  mêmes  conséqueuces.  Elle 
entraîne  uUe  fragilité  ossèusè  qui  peut  Se  traduire 
par  ime  fractmre  qui,  comme  les  fractures  tabétiques, 
se  distingue  par  l'absence  de  toute  symptomatologie 
doUlomreuse.  Elle  peut  surtout  entraîner  à  la  mâ¬ 
choire  supérieure  un  mal  perforant  buccal,  Ou  conçoit 
aisément  que  lorsque  la  fonte  alvéolaire  est  comu 
plète  et  qU’utte  mince  épaisseur  de  tissu  mou  sé¬ 
pare  la  cavité  buccale  du  sinus  maxillaire,  lamoindre 
effraction  puisse  déterminer  une  perforation.  Celle- 
ci  S’établit  insidieusement  sans  suppuration  ni 
séquestration  ;  c’eSt  la  forme  résorbante  de  Chom- , 
prêt  et  Tzard. 

d.  Nécrose  tabétique  des  maxillaires.  —  I,a  résorp¬ 
tion  Osseuse  rencontrée  fréquemment  chez  les  tabé¬ 
tiques  est  une  véritable  ostéoporose  qui  entraîne 
non  seulement  une  fragilité  osseuse  vis-à-vis  des 
agents  mécaniques,  mais  vis-à-vis  des  microbes 
pathogènes.  Le  tabes  des  maxillaires  s’accompagne 
donc  assez  souvent  de  nécrose  osseuse.  On  a  cru  un 
moment  que  cette  nécrose  était  aseptique  ;  en  fait, 
aucun  argument  sérieux  ne  plaide  en  faveur  de  cette 
hypothèse.  Dans  une  bouche  où  la  muqueuse  est 
plus  ou  moins  insensible,  où  l’os  est  fragili.sé,  on 
conçoit  que  la  flore  habituelle  buccale  puisse  aisé¬ 
ment  se  mantfester.  On  peut  donc  rencontrer  toutes 
les  variétés  de  nécrose  osseuse  inflammatoire,  les 
conditions  particulières  du  terrain  modifiant  tou¬ 
jours  profondément  l'allure  de  ces  lésions. 

,  lia  séquestration  alvéolaire  «  en  cornet  »  a  été 
décrite  pour  la  première  fois  par  Vallin.  Après  la 
clmte  .spontanée  de  la  dent,  le  patient  cueille  lui- 
mêiUe,  sans  aucune  douleur,  un  petit  cornet  osseux 
qui  représente  l’alvéole.  Cette  élimination  s’opère 
sans  phénomènes  inflammatoires  apparents  et  sans 
.suppuration  notable.  I, 'exploration  de  l’os  sous- 
jacent  e.st  totalement  insensible. 

An  Heu  d’un  alvéole,  la  nécrose,  tabétique  peut  en 
frapper  plusieurs,  elle  peut  également  intéres.ser  le 
corps  même  de  l’os  et  donner  lieu  à  la  formation  de 
grands  séquestres,  l/a  sup]jUration  cpû  accorlipagne 
ceS  grandes  nécroses  est  en  réalité  très  variable  selon 
la  région  atteinte. 

Elle  est  minimum  au  tnaxillnire  supérieur  où  elle 
trouve  une  voie  de  drainage  déclive  après  la  Chute 
des  dents.  T/’as  mort  toiidiC  alors  véritablèinent 
dans  la  bouche  et  laisse  derrière  lui  des  perforations 
d’importance  variable.  C’est  la  forme  nécrosante  du 
mal  perforant  buccal  qui  frappe  habituellement  le 
rempart  alvéolaire  supérieur,  mais  qui  peut  égale¬ 
ment  intéresser  le  palais  si  elle  succède  ù  ülie  ulcé-- 
ration  de  la  muqueuse. 

Au  maxillaire  inférieur,  au  contraire,  la  .suppu¬ 
ration  est  d’ordinaire  profiise,  l’os  est  plüs  Compact, 
la  séque.stratibn  pluS  lente  à  s’opérer  et  l’os  mort  ne 
S’élintine  pas  fiicilenient,  On  as.siste  alors  à  toute  Iq 
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gamme  des  abcès  périmaxillaires.  La.  région  de 
l’angle  et  la  branelie  montante  paraissent  particu¬ 
lièrement  sensibles.  Dans  deux  de  nos  observations, 
nous  avons  assisté  à  une  large  séquestration  de  ce.i 
régions. 

On  peut  évidemment  confondre  ces  accidents 
nécrotiques  avec  les  autres  formes  de  nécrose  mandi- 
bulaire  due  à  l’infection  dentaire  notamment.  Bn 
réalité,  les  nécroses  tabétiques  se  distinguent  très 
aisément.  Outre  la  coexistence  de  symptômes  cépha¬ 
liques  de  la  série  tabétique,  plusiems  faits  sont 
remarquables.  De  début  est  brutal  et  rapide,  la 
tuméfaction  jugale  ou  cervicale  peut  être  considé¬ 
rable  et  cependant,  dans  la  majorité  des  cas,  les 
phénomènes  hiflammatoires  sont  relativement  jjeu 
mai-qués  et  les  phénomènes  généraux  négligeables. 
Ce  désaccord  entre  l’allure  rapide  et  destructive  des 
lésions  et  la  bénignité  relative  des  signes  d’infection 
est  encore  accusée  par  la  modicité  des  signes  fonc- 
tioimels.  I,e  trismus  est  peu  marqué  et  les  douleurs 
légères  ou  milles.  Fait  encore  plus  remarquable, 
l’anesthésie  osseuse  est  totale.  On  peut,  dès  que  la 
séquestration  est  complète,  enlever  l’os  mort  sans 
pratiquer  aucune  anesthésie  et  sans  provoquer 
aucune  douleur. 

Si  le  début  de  ces  nécroses  est  brutal,  en  revanche 
leur  évolution  est  très  longue  ;  elle  se  compte  par 
mois.  Bile  peut  aboutir  à  des  pertes  de  substance 
plus  ou  moins  considérables  et  à  des  pseud arthroses. 
Grâce  au  traitement,  la  régénération  osseuse  est 
possible,  mais  elle  s’opère  avec  mie  extrême  lenteur. 

Ouel  que  soit  le  siège  de  cette  nécrose  qui  mérite 
bien  le  nom  d’analgésique,  elle  est  toujoms  stricte¬ 
ment  limitée.  Des  lésions  intéressent  un  territoire 
osseux  doimé  et  s’y  cantonnent.  Biles  n’ont  aucune 
tendance  à  s’étendre  de  proche  eu  proche. 

Nous  retiendrons  que,  quel  que  soit  leur  début 
brusque  ou  insidieux,  les  nécroses  tabétiques  des 
maxillaires  intéressent  un  territoire  précis  et  y 
restent  cantoimées.  Biles  évoluent  toujours  sur  un 
os  insensible  qui  peut  être  curetté  sans  anesthésie 
préalable. 

e.  Mal  perforant  buccal.  —  Ainsi,  le  mal  perforant 
buccal  est  rme  complication  d’mi  tabes  du  maxil¬ 
laire  supériem.  C’est  une  complication  rare  qui 
succède  à  la  résorption  alvéolaire,  après  chute  anal¬ 
gésique  des  dents,  ou  à  la  nécrose  osseuse. 

Bile  se  produit  habituellement  au  niveau  des 
alvéoles  détruits,  plus  spécialement  au  niveau  des 
molaires  supérieures.  Mais  la  perforation  tabétique 
peut  également  siéger  au  centre  du  ^jalais  si  elle 
vient  compliquer  mie  nécrose  palatine,  suite  d’ulcé¬ 
ration  provoquée  par  un  appareil  à  succion. 

De  toute  manière,  il  convient,  avec  Chompret 
et  Izard,  de  distinguer  deux  formes  de  mal  perfo¬ 
rant  buccal  :  la  forme  résorbante  et  la  forme  nécro¬ 
sante.  Nous  avons  déjà  précisé  les  caractères  de  ces 
deux  variétés  étiologiques. 

Da  symptomatologie  du  mal  perforant  est  fort 
simple  ;  c’est  celle  de  toutes  les  communications 
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bucco-amusales  ou  bucco-nasalcs,  avec  voie  nason- 
née  et  reflux  des  liquides  et  même  des  aliments  par 
le  nez. 

A  l’heure  actuelle,  cette  complication  du  tabes 
de  la  mâchoire  supérieure  .semble  bien  assez  rare, 
car  elle  n'est  en  rien  un  aboutissement  fatal  de  cette 
affection.  Sa  fréquence  a  été  diver.senient  appréciée 
par  les  auteurs  ;  ces  diveigences  tiennent  d’abord  au 
fait  que  les  examens  systématiques  des  tabétiques 
portent  rarement  .sur  la  cavité  buccale,  à  moins  que 
l’attention  soit  particidièrement  attirée  de  ce  côté  ; 
elles  tiemient  ensuite  au  défaut  de  terminologie. 
Ainsi  Desforges,  dans  sa  thèse,  colligeant  toutes 
les  observations,  trouve  17  cas  de  mal  perforant 
v  sans  x^erforation  v  xKiur  29  cas  a\  eç  iJerfovations. 

B41  fait,  l’expérience  démontre  à  l’évidence  (xue  le 
mal  tabétique  du  maxillaire  siqjérieur  sans  perfo¬ 
ration  est  beaucouxJ  plus  fréquent  (pi’avec  x^erfo- 
ration. 

G.  Faciès  tabétique.  —  Toutes  les  altérations 
tabétiques  de  la  bouche  que  nous  venons  d'énumérer 
concourent  x^lus  ou  moins  à  s’imprhner  sur  le  visage 
des  malades.  On  a  xm  amsi  distinguer  deux  variétés 
déflnies  de  faciès  tabétiques  avec  de  nombreuses 
formes  mtermédiaires. 

a.  Dorsque  le  squelette  est  indemne,  l’asiiect  du 
malade  peut  rapxseler  celui  des  X’seudo-biübaires, 
avec  cette  hypotonicité  jugale  et  labiale  qui  réalise 
un  masque  inexxiressif  aux  sillons  naso-géniens 
effacés,  aux  joues  flasques,  aux  lèvres  xiendantes. 

b.  Dorsque,  au  contraire,  les  maxillaires  ont  été  le 
siège  de  grosses  résorxitions,  l’aspect  est  tout  autre. 
I.a  saillie  mentonnière  déborde  grossièrement  la 
région  naso-iucisive  et  donne  l’impression  de  pro- 
gnatliisme.  I,e  massif  facial  ax^paraît  rétréci  dans 
tous  les  sens.  Da  lèvre  supérieure  est  rentrée  et 
largement  débordée  x>ar  la  lèvre  inférieure.  Il  en 
résulte  im  aspect  tout  à  la  fois  hilare,  étonné  et 
vieux. 

Évolution.  — •  Des  manifestations  buccales  du 
tabes  peuvent  être  très  x^récoces,  voire  même,  coniuie 
nous  l’avons  vu,  les  premières  en  date.  C’e.st  dire 
qu’elles  x>euveut  durer  autant  que  la  maladie  elle- 
même.  Biles  ont  toutes  plus  ou  moüis  un  caractère 
üitermitteut  ou  x^uroxystique  et  se  succèdent  dans 
un  ordre  variable  au  cours  de  la  longue  évolution 
du  tabes  buccal.  Deur  succession  n’a  d’ailleurs  rien 
d’absolu,  chacun  de  ces  troubles  pouvant  rester 
isolé  axnès  stabilisation  thérapeutique  des  lésions. 

I<a  chute  siiontanée  des  dents  s’opère  par  pous,sées 
en  quelques  .semaüies  ;  elle  est  conix^lète  en  mohis 
d’un  an,  xiarfois  beaucoup  moüis.  Bntre  la  chute  des 
dents  et  le  mal  perforant,  on  compte  de  un  à  sept 
ans,  mais  au  niveau  de  la  bouche  comme  dans  tout 
le  reste  de  l’économie,  les  troubles  trophiques  du 
tabes  sont  tenaces  et  récidivants,  car  ils  sont  sous  la 
dépendance  de  lésions  définitivement  constituées. 
Ils  doivent  donc  faire  l’objet  d’une  surveillance 
attentive  pendant  de  longues  années. 

Diagnostic.  —  De  diagnostic  du  tabes  buccal  ne 
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peut  guère  prêter  à  confusion  cjue  iorsqiic  la  maladie 
est  encore  monosyniptomatique  et  se  traduit  par 
une  névralgie  faciale.  L’examen  attentif  du  terri¬ 
toire  douloureux  mettra  alors  souvent  en  évidence 
une  zone  anesthésique  traduisant  une  lésion  gassé- 
rienne.  En  pratique,  il  faut  toujours  penser  à  la 
syphilis  en  présence  d’un  état  douloureux  céiiha- 
lique  qui  ne  recoimaît  pas  une  cause  évidente  den¬ 
taire,  nasale  ou  autre. 

Toutes  les  autres  manifestations  tabétiques  buc¬ 
cales  ne  peuvent  être  confondues,  car  elles  sont  tou¬ 
jours  plus  ou  moins  associées  et  sont  accompagnées 
d’un  cortège  symptomatique  céphalique  ou  autre 
très  carastéristique.  L’erreur  avec  la  lèpre  ou  avec 
les  troubles  succédant  exce])tionnellement  à  la  neu¬ 
rotomie  gassériemie  est  donc,  en  pratique,  négli¬ 
geable.  Si  l’ébranlement  et  la  chute  des  dents  sont 
pris  pour  de  la  pyorrhée  alvéolaire,  c'est  que  l’exa¬ 
men  a  été  insuffisant 

■j  En  face  d’un  symptôme  buccal  du  tabes  nette- 
j  ment  reconnu,  le  médecin  ou  le  spécialiste  a  le  devoir 
'  de  rechercher  tous  les  troubles  de  la  sphère  cépha- 
j  lique  relevant  non  seulement  de  l’atteinte  du  triju- 
1  meau,  mais  des  autres  nerfs  crâniens  :  l’anesthésie 
j  cornéenne,  le  ptosis  de  la  paupière,  les  altérations 
j  oculaires  accompagnent  fréquemment  le  signe  d'Ar- 
1  gyll-Robertson.  Il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  une 
atteinte  du  facial  inférieur,  des  troubles  labyrin- 
1  thiques,  des  paralysies  pharyngées  et  laryngées.  Il 
1  faut  toujours  interroger  l’olfaction.  Il  faut  non  seule- 
^^ment  dresser  le  tableau  des  lésions  céphaliques, 
nais  pratiquer  un  examen  systématique  complet  et, 
)ar  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien,  apprécier 
l’état  d’activité  de  la  maladie. 

Pathogénie.  —  La  pathogénie  des  manifestations 
buccales  du  tabes  est  incontestablement  dominée  par 
l’existence  d'une  névrite  scléreuse  du  trijumeau  et 
de  ses  origines.  Anatomiquement,  ces  lésions  sclé¬ 
reuses  ont  été  constatées  pour  la  première  fois  ])ar 
Démangé  en  1882,  leur  existence  a  été  confirmée 
depuis  par  plusieurs  auteurs.  De  pareilles  lésions 
rendent  coinpte  à  elles  seules  de  l’existence  des 
troubles  les  plus  fréquents,  mais  suffisent-elles  à 
cx])liquer  la  néerose  osseuse  ? 

Certes  Démangé,-  A.  Eournier,  baudet  n’hésitent 
pas  à  comparer  le  mal  perforant  buccal  au  mal  per¬ 
forant  plantaire  et  à  en  faire  une  manifestation 
purement  trophique  par  altération  du  trijumeau. 
Cette  pathogénie  se  conçoit  lorsque  le  mal  perforant 
succède  à  la  résorption  osseuse  progressive.  Mais 
s’applique-t-elle  à  la  nécrose  osseuse  ? 

Galippe,  en  1882,  ne  le  pense  pas  et  n’hésite  pas  à 
comparer  ces  phénomènes  à  la  pyorrhée  alvéolaire, 
faisant  jouer  à  l’infection  le  rôle  prmcipal.  Il  n'est 
pas  douteux  que  l’infection  est  l’élément  déclenchant 
la  nécrose  tabétique,  mais  celle-ci  ne  se  produit  sous 
l’influence  des  éléments  pathogènes  que  par  une 
fragilisation  préalable  du  terrain. 

De  même,  les  causes  mécaniques  sur  lesquelles 
insistent  Chompret  et  Izard  ne  peuvent,  pour  ces 
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auteurs,  entraîner  de  vastes  nécroses  que  par  des 
altérations  trophiques  de  l’os.  Mais  l’os  peut-il 
être  directement  touché  par  les  troubles  nerveux  ? 
L’intermédiaire  indispensable  n’est-il  pas  vascu¬ 
laire  ? 

Chompret  et  Izard  attribuent  aux  troubles  circu¬ 
latoires  l’ostéoporose  des  mâchoires.  Barré  va  plus 
loin  et  pense  que  la  nécrose  peut  succéder  àunearté- 
rite  oblitérante.  Le  fait  que  les  lésions  s’installent 
d'emblée  et  profondément  dans  un  ten-itoire  domié 
serait  conforme  à  cette  hypothèse,  mais  la  circula¬ 
tion  osseuse  par  imbibition  se  prête  mal  à  mie  sem¬ 
blable  pathog^nie  reprise  cependant,  à  l’heure 
actuelle,  dans  plusieurs  écoles  étrangères  pouf  expli¬ 
quer  l’alvéolyse. 

Duchange  fait  jouer  au  sympathique  facial  mi  • 
rôle  très  important.  Les  fibres  sympatliiques  sont  en 
mtime  connexion  avec  le  trijumeau  dont  les  lésions 
ne  peuvent  que  retentir  aumoüis  partiellement  sur 
elles.  Il  en  résulte  des  perturbations  vasculaires 
expliquant  les  altérations  osseuses  secondaires. 

En  fait,  quel  que  soit  le  mécanisme  intime  des 
troubles  trophiques  atteignant  les  maxillaires,  ces 
troubles  expliquent  à  eux  seuls  les  phénomènes  de 
résorption  et  d’ostéoporose  que  l’on  note  d’ailleurs 
en  d’autres  points  de  l’économie. 

Quant  aux  nécroses  tabétiques,  elles  paraissent 
bien  nécessiter  une  cause  supplémentaire  que  la 
clinique  démontre  à  l’évidence  être  traumatique  et 
infectieuse.  Les  traumatismes  créés  par  les  appa¬ 
reils  de  prothèse  et  par  les  troubles  de  l’articulé 
dentaire,  l’infection  gingivale^  ou  péri-apicale  expli¬ 
quent  suffisamment  la  marche  nécrosante  de  ccr- 
tainc*s  altérations  trophiques  des  maxillaires. 

Traitement.  — ■  I<e  traitement  du  tabes  buccal 
comme  celui  de  toutes  les  formes  du  tabes  relève 
d’une  médication  autisyphilitique  intense  et  pro¬ 
longée  longtemps.  Ce  traitement  fait  disparaître 
la  plupart  des  troubles  fonctionnels  tabétiques  et, 
sans  amener  une  régression  très  sensible  des  lésions 
constituées,  il  assure  au  moins  leur  stabilisation. 
C’est  en  cela  (ju’il  importe  de  reconnaître  et  de  traiter 
aussitôt  que  jjossible  les  troubles  buccaux  du  tabes. 

I/hygièuc  buccale  doit  être  attentivement  sur¬ 
veillée.  On  évitera  l’action  traumatisante  de  la 
brosse  à  dents.  Aii  besoin,  on  fera  nettoyer  les  dents 
avec  une  boulette  de  coton  montée.  On  conseillera 
l’usage  d’antiseptiques  doux  et,  bien  entendu,  on 
s’attachera  à  dépister  et  à  soigner  précocement  les 
caries  dentaires. 

Lorsque  la  résorption  alvéolaire  s’amorce  et  ciue 
la  chute  analgésique  des  dents  apparaît,  il  faut 
s’abstenir  de  toute  manœuvre  tendant  à  éviter  ou 
à  ralentir  ce  processus  d’involution.  L’usage  des 
caustiques,  les  thermocautérisations,  les  injections 
sclérosantes  doivent  être  formellement  proscrits. 

Les  accidents  nécrotiques  doivent  être  traités 
aussi  médicalement  que  pos.sible.  Il  faut  s’abstenir 
de  larges  débridements  chirurgicaux  et  ne  pratiquer 
la  séquestrectomie  que  très  tardivement.  Ou  se 
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contentera  d'a.ssurer  une  voie  de  drainage  et  de  pra¬ 
tiquer  de  fréquents  lavages  des  plaies. 

Quant  au  traitement  prothétique  des  ])ertes  den¬ 
taires,  il  doit  se  borner  <à  quelques  mesures  pallia¬ 
tives  strictement  fonctionnelles.  Pierre  Marie  s’op- 
l)o.se  formellement  à  toute  prothèse.  «  Tæs  grands 
tabétiques,  dit-il,  ne  doivent  pas  porter  de  dentier 
à  l’état  permanent  dans  un  but  esthétique.  C’est 
tout  au  plus  si  on  peut  en  tolérer  l’usage  exclusive¬ 
ment  au  moment  des  repas.  On  prendra  grand  soin 
de  vérifier  fréquemment  l’état  de  la  muqueuse 
buccale  au  niveau  des  points  d’appui  des  dentiers* 
Chompret  et  Izard  confirment  en  tous  points  cette 
opinion.  Desforges,  moins  formel,  conseille,  après 
stabilisation,  l’usage  d’appareils  légers,  en  caout¬ 
chouc  mou  ou  en  aluminium,  a3mnt  une  base  aussi 
large  que  pos.sible.  Pont  et  Duclos  sont  revenus  plus 
récemment  sur  ces  faits.  Ils  ont  montré  l’inutilité 
<les  efforts  en  matière  de  restauration  dentaire  irro- 
thétique.  Ivcs  appareils  en  alumüiium  coulé  jjarais- 
sent  relativement  mieux  .supportés,  mais  leur  u.sage 
doit  toujours  être  exi-.lusivement  réservé  à  la  masti¬ 
cation. 

Lorsque  des  perforations  alvéolaires  se  sont  cons¬ 
tituées,  toute  tentative  chirurgicale  autoplastique 
e.st  vaine  et  l'usage  d’appareil  obturateur  est  contre- 
indiqué. 

I^es  difficultés  cpiasi  in.surmontables  que  l’on 
rencontre  pour  remédier  d’une  façon  satisfaisante 
par  la  prothèse,  aux  pertes  dentaires  et  aux  déforma¬ 
tions  maxillaires,  ne  sont  pas  sans  retentir  parfois 
profondément  sur  le  psychisme  des  malades,  par  le 
préjudice  esthétique  et  fonctioimel  qui  en  résulte. 
Une  sorte  d’obsession  s’installe,  le  malade  consulte 
de  nombreux  praticieirs,  il  recherche  lui-même  une 
solution  à  .ses  troubles  et,  devant  les  échecs  .succes¬ 
sifs,  son  caractère,  d’ordinaire  jovial  chez  les  tabé¬ 
tiques,  perxt  s’en  ressentir  profondément.  C’est  là 
un  fait  à  rapprocher  peut-être  des  troubles  psychi¬ 
ques  du  tabes. 
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OBSERVATIONS  CLINIQUES 
SUR 

L’AMMONIÊMIE 

le  P'  S.  LIVIERATO  et  le  D'  A.  SIMONETO 

La.  question  de  la  quantité  d’ammoniaque  que 
contient  le  sang  comprend  deux  périodes  distinc¬ 
tes.  La  première  commence  après  les  recherches  de 
Nencki,  et  la  .seconde  après  celles  de  h'olin  et  de  ses 
collaborateurs.  Nencki  a  soutenu  que  le  sang 
contient  beaucoupvd’ammoniaqne  qui  va  quelque-; 
fois  jusqu’à  20  milligrammes  pour  100. 

Au  contraire,  les  recherches  de  Foliii  ont  conduit 
celui-ci  à  des  conclusions  diamétralement  opposées, 
à  savoir  que  la  quantité  d’ammoniaque  contenne 
dans  le  sang  est  à  peu  près  nulle.  Depuis  lors, 
une  grande  divergence  de  vues  existe,  quant  au 
contenu  du  sang  en  ammoniaque.  Il  y  a  dès  auteurs, 
comme  Fontès  et  Govanovitch,  Henriqiiès  et 
Cottlieb,  qui  nient  complètement  là  présence 
d’ammoniaque  dans  le  sang  circulant.  Au  con¬ 
traire,  Nash  etBenedict,  Bliss,  H.  Delaumay,  Par- 
nas  et  ses  collaborateurs  (A.  Klisiecki,  D.  Adlers- 
berg  et  M.  Fanbenhaus)  considèrent  la  présence 
d’amnioniaqne  dan.s  le  sang  comme  un  fait  incon- 
te.stable, 

I/origine  de  cette  différence  d’opinion  est  évi¬ 
dente. 

Tycs  méthodes  employées  n’apportent  jias  la 
certitude  que  les  petites  quantités  d’ammoniaque 
qu’on  trouve  dans  le  sang  sorti  des  veines,  existent 
également  dans  le  sang  qui  circule,  du  fait  qu’il  est 
prouvé  (Nash  et  Benedict,  A.  Stanoyevitch,  Par- 
nas  et  Heller,  etc.)  qu’une  formation  alltolytique 
d’ammoniaque  commence  à  se  développer  dans  le 
sang,  dès  que  celui-ci  sort  des  veines. 

Ivn  plus  de  ce  fait  qu’il  .se  forme  de  l’ammoniaque 
à  Ip  sortie  du  sang  de.s  veines,  il  est  également 
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prouvé  d’une  manière  certaine  par  les  '  auteurs 
ci-dessus,  qu’il  existe  à  coup  sûr  mais  en  petite 
quantité  de  l’ammoniaque  dans  le  sang  in  vivo, 
qui  conserve  toute  sa  valeur  pour  l’étude  du  niéta- 
bolisnie  de  l’azote  et  spécialement  jrour  l’étude  de 
la  ])roduction  d’ainmonia(|ue  ])ar  les  différents 
organes. 

Dans  ce  travail  nous  avons  suivi,  par  la  méthode 
de  Pincussen,  les  valeurs  de  l’amnioniaqUe  san¬ 
guine  :  '  *• 

I"  Sur  20  cas  de  .sujets  normaux,  dont  19  hom¬ 
mes  et  10  femmes  ; 

2”  Sur  57  cas  de  sujets  malades  des  rein^,  dont 
27  atteints  de  néphrite  chronique  sanstS  azoté¬ 
mie,  24  de  néphrite  chronique  avec  azotémie,  plus 
ou  moins  marquée  au  point  de  vue  des  manife, sta¬ 
tions  cliniques  et  de  la  quantité  d’urée  contenue 
dans  le  sang,  4  scléroses  malignes  des  reins  avec 
azotémie  et  2  azotémies  d’étiologie  mécanique  ; 

3"  Sur  31  cas  de  sujets  diabétiques  dont  17  avec 
acidose  et  14  san.s  acidose. 

Résultats  : 

i"  D’ammoniémie  normale  varie  entre  0,10  et 
0,36  milligramme  p.  100.  Ces  chiffres  se  trouvent 
dans  les  limites  énoncées  par  l'olin  et  Denis,  Na.sh 
et  llenedict,  J.  Parnas  et  Heller,  Klisiecki,  D,  Adler 
et  Schwerin,  K.  Cholopoff,  Gualdi,  A.  Bi.sgaard 
et  J.  Noering,  légèrement  inférieurs  aux  chiffres 
trouvés  par  H.  Delaumay,  Fullio,  Baker  et  Gett- 
1er,  Gad.  Andersen,  Marcel  Dabbé,  F.  Nepyeux  et 
Hejda,  Adlersberg  et  Faubenhaus. 

Aucune  différence  n’a  été  remarquée  enjce  qui 
concerne  l’ammoniaque  du  sang  sur  des  individus 
normaux  quant  au  sexe  et  à  l’âge.  j 

2“  Dans  les  néphrites  chroniques  sans  o}i  avec 
azotémie  plus  ou  moins  marquée,  dans  les  scléroses 
malignes  des  reins  avec  azotémie  comme  dans  les 
azotémies  de  cause  mécanique,  l’amniopiaque 
sanguine  reste  normale  (0,09-0,40  milligramme 
p.  100). 

Nos  remarques  s’accordent  avec  celles  de 
Delaumay,  A.  Gualdi,  et  Moissonnier.  Il 

résulte  de  ces  constatations  : 

a.  Que  le  dosage  de  l’ammoniaque  sanguine  ne 
peut  noua  renseigner  sur  l’état  fonctionnel  et  ana¬ 
tomique  des  reins  ; 

b.  Qu’on  ne  peut  pas  attribuer  à  l’ammoniaque 
du  sang  une  valeur  étiologique  dans  le  syndrome 
azotémique  ainsi  que  l’admettent  Delaunay, 
Gualdi,  etc. 

3“  Dans  le  diabète,  avec  et  sans  acidose,  l’am¬ 
moniémie  ne  dépasse  pas  les  valeurs^  normales 
(0,08-0,40  milligramme  p.  100).  . 

Ces  résultats  s’accordent  avec  ceux  de  Marcel 
DabbéiF'.Nepveux  et  Hejda, F.  A(]Ier  et_K,  Schwe. 


rin  et  Rabinovitch,  contrairement  à  l’opinion  de 
D.  Adlersberg  et  M.  Faubenhaus  et  M**®  Mois¬ 
sonnier,  qui  croient  que  dans  le  diabète  avec  aci¬ 
dose  l’ammoniaque  du  sang  est  en  augmentation. 

Cette  dernière  observation  nous  permet  de 
conclure  avec  E.  Adler  et  K.  Schwerin  que  l’ammo¬ 
niaque  du  .sang  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  neutra¬ 
lisation  des  acides  du  sang. 

Des  tableaux  détaillés  de  nos  cas  ont  été  piddiés 
dans  Asclipios  (août  1935,  Athènes). 
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DE  L’OXALURIE  D’ORIGINE 
PARASITAIRE 

le  D'  Ch. -J.  FINCK 

(Vitld). 

Clironologiquenieiit  c'est  Giucliceaiidrea  qui  a 
le  premier  établi  les  relations  existant  entre  la 
parasitose  intestinale  et  l’oxalurie.  Pour  lui,  les 
parasites  agiraient  par  leurs  toxines  sur  le  foie  et 
le  métabolisme  {Il  Policlinico,  6  novembre  1933). 
A  la  même  époque  Pœper  et  Tonnet  rapportaient 
un  cas  d’oxalémie  due  à  la  présence  dans  l’intes- 
tion  du  malade  d’un  ténia  {Soc.  inéd  des  hôp.  Paris, 
(S  décembre  1933).  Ils  expliquèrent  cette  oxalémie 
par  la  richesse  du  corps  du  ténia  en  glycogène. 
Phi  septembre  1934  j’ai  exposé  à  la  Société  de 
médecine  de  Vittel  le  résultat  de  mes  observations 
sur  environ  40  cas  d’oxalurie  chez  des  parasités, 
l’attribuant  à  une  action  sur  le  pancréas.  Depuis, 
j’ai  réuni  une  vingtaine  de  nouvelles  observations, 
soit  au  total  59,  dont  7  de  lambliase,  2  de  ténias, 
I  d’entamœba  coli,  et  49  d’ascaridiose,  oii,  les 
parasites  expulsés,  l’oxalurie  disparut  ou  régressa 
notablement. 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord  l’esprit,  c’est  la  fré¬ 
quence  de  la  parasitose  méconnue.  Que  49  indi¬ 
vidus,  hébergeant  des  ascaris,  ne  se  soient  jamais 
doutés  du  fait,  quepersonnen’aitsongé  à  examiner 
leurs  selles,  peut  paraître  extraordinaire  et  prouve 
d’une  manière  péremptoire  que  l’examen  des  selles 
doit  être  mis  sur  le  même  plan  que  celui  des  urines 
et  du  sang. 

Tout  en  faisant  cette  remarque,  je  suis  obligé 
d’avouer  que  dans  les  cas  que  je  vais  relater  la 
découverte  de  parasites  intestinaux  aété,  au  moins 
dans  le  premier  cas,  l’effet  du  hasard. 

Da  fréquence  de  l’oxalurie  chez  les  habitants  des 
rives  orientale  et  méridionale  du  bassin  méditer¬ 
ranéen  a  été  remarquée  par  tous  les  médecins 
appelés  à  traiter  des  malades  originaires  de  ces 
régions.  Khouri  d’Alexandrie  note  que  sur  un 
total  de  18  000  analyses  d’urines  il  a  trouvé  dans 
25  p.  100  des  cas  de  l’oxalurie,  et  il  attribue  cette 
fréquence  aux  habitudes  alimentaires  du  pays, 
à  la  consommation  considérable  de  substances 
hydrocarbonées,  et  à  une  déficience  du  foie.  Da 
idupart  des  malades  originaires  de  ces  régions  que 
j’ai  vus  étant  des  Israélites,  on  pouvait  attribuer 
à  un  état  prédiabétique  leur  oxalurie,  étant 
donnée  la  fréquence  du  diabète  chez  les  Juifs.  Cette 
explication  très  plausible  n’avait  cependant  pas 
de  valeur  quand  il  s’agissait  de  sujets  appartenant 
à  d’autres  groupes  ethniques.  - 
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ha  découverte  fortuite  de  kystes  de  lamblias 
dans  les  selles  d’un  officier  d’artillerie  (pii  avait 
séjourné  à  Saloiiique  pendant  la  guerre,  en  1917, 
(jui  avait  subi  l’ablation  d’un  calcul  oxalique  rénal 
en  1927,  et  qui  continuait  à  faire  de  petites  coli- 
fpies  néphrétiques  dues  à  des  exjnil.sions  massives 
de  cristaux  d’oxalate  de  chaux,  attira  l’attention 
sur  les  relations  pouvant  exister  entre  les  deux 
faits.  Da  recherche  des  lamblias  devint  la  règle 
chez  tous  les  oxaluriques,  et  à  cette  occasion  on 
découvrit  la  fréquence  de  la  lambliase  chez  les 
Orientaux  et  celle  de  l’ascaridiose  chez  les  Euro¬ 
péens. 

On  ne  trouva  de  lambUas  que  chez  les  lhançais 
ayant  séjourné  en  Orient  ou  aux  colonies,  ou 
ayant  été  au  contact  avec  des  troupes  de  couleur 
en  Erance.  Outre  l’officier  d’artillerie  cité  plus 
haut,  l’un  des  malades  avait  éliminé  un  calcul 
oxalique  du  volume  d’une  forte  tête  d’épingle  ; 
les  autres  souffraient  de  coliques  néphrétiques,  de 
cystalgie  avec  des  urines  parfois  hématiques,  le 
tout  en  rapport  avec  des  éliminations  de  cristaux 
enchevêtrés,  de  microcalcrüs  d’oxalate  de  chaux. 

Plusieurs  de  ces  malades  avaient  été  traités 
pour  lambliase  et  s’en  croyaient  guéris,  'l'rois  pré¬ 
sentaient  en  même  tem]5s  des  .symptômes  de  cho- 
léc3’'stite.  'Dons  avaient  une  hyperglycémie  plus 
ou  inoins  élevée  au  réveil  :  les  selles  étaient  riches 
en  cristaux  d’oxalate  de  chaux  et  eu  grains  d’ami¬ 
don  intacts.  Comme  symptômes  subjectifs  on 
notait  de  la  céphalée,  des  crises  solaires,  des  né¬ 
vralgies,  de  la  sciatique,  de  la  diarrhée  et  objec¬ 
tivement  de  l’hypotension,  de  la  diminution  des 
réflexes  tendineux  et  l’abolition  du  réflexe  épi- 
condylien. 

Le  traitement  commencé  au  cours  de  leur  séjour 
consista  en  injections  intramusculaires  de  sul- 
fat'îénol.  La  thérapeutique  la  plus  efficace  serait 
l’injection  intraveineuse  de  néosalvarsan  ;  mais 
les  oxalémiques  étant  des  hypotendus,  des  vago- 
toniques  sensibles  aux  chocs,  il  ne  faut  appUquer 
ce  traitement  qu’avec  prudence,  surtout  s’il  s’agit 
de  sujets  âgés.  Les  trois  malades  atteints  de  cho¬ 
lécystite  furent  soumis  à  un  tubage  duodénal  qui 
ramena  des  lamblias  dans  la  bile  B.  Le  traitement 
de  ces  derniers  ne  modifia  que  peu  leur  état 
durant  le  temps  qu’ils  furent  soumis  à  notre 
observation.  Deux  ont  donné  de  leurs  nouvelles  : 
l’un,  traité  chez  lui  par  le  drainage  vésiculaire  avec 
instillation  dans  le  duodénum  d’un  liquide  tenant 
en  suspension  du  charbon  imprégné  d’arsénoben- 
zol,  était,  trois  mois  après,  débarrassé  de  ses 
lamblias  ;  l’oxalurie  disparaissait  quelque  temps 
après.  Un  autre,  après  un  traitement  d’une  durée 
sensiblement  égale,  n’hébergeait  plus  de  lamblias, 
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mais  l'oxalurie  subsistait  quoiqü’à  un  inoiiidre 
degré.  Ce  malade  était  infesté  depuis  une  dizaine 
d’années. 

Ainsi  voilà  7  ças  d’oxalurie  par  lambliase  dont 
trois  étaient  accompagnés  d’infestation  vésicu¬ 
laire  ;  les  quatre  premiers  étaient  guéris  en  un  laps 
de  temps  relativement  court,  ou  du  moins  sem¬ 
blaient  l’être,  puisque  leur  oxalurie  avait  disparu  ; 
sur  les  trois  autres,  deux  durent  subir  un  trai¬ 
tement  prolongé,  ce  qui  montre  la  résistance  de  la 
lambliase  quand  la  vésicule  est  infestée  ;  le  dernier 
n’a  pas  encore  donné  de  ses  nouvelles. 

Les  49  cas  d’oxalurie  avec  ascaridiose  se  répar¬ 
tissent  en  trois  groupes  :  1°  malades  atteints  de 
lithiase  rénale  avec  calculs  visibles  à  l’œil  nu  ou 
avec  microcalculs  déterminant  des  cohques  né¬ 
phrétiques,  dont  7  enfants  de  moins  de  seize  ans  ; 
2°  enfants  atteints  d’incontinence  nocturne  d’u¬ 
rine  ;  3°  malades  oxaluriques  avec  cohbacillose 
Tous,  même  les  enfants,  avaient  une  glycémie  à 
jeun  supérieure  à  la  normale.  L’examen  des  selles 
montrait  une  abondance  particulière  de  cristaux 
d’oxalate  de  chaux  et  de  grains  d’aniidon  intacts. 

A  part  leurs  troubles  urinaires,  ces  malades  ne  si¬ 
gnalaient  rien  de  .spécial  ;  peut-être  leur  attention 
était-elle  concentrée  sur  un  seul  point.  Toutefois 
un  homme  de  quarante-deux  ans  présentait  des 
crises  solaires  d’une  intensité  toute  particulière. 

Il  décrivît  également  des  crises  de  méningisme 
dont  il  souffrait  de  tenqrs  à  autre,  avec  céphalée, 
obnubilation,  contractures,  impossibilité  de  s’as¬ 
seoir  sur  son  ht,  obligation  de  coucher  en  chien  de 
fusil,  qui  se  terminaient  régulièrement  après  l’é¬ 
mission  douloureuse  d’urines  hématiques  riclies  en 
oxalate  de  chaux.  Cette  description  concorde  ab¬ 
solument  avec  celle  des  phénomènes  méningés  dus 
à  l’oxalorachie,  avec  ceUe  qu’ont  donnée  Mathieu 
et  Collesson  de  deux  cas  de  méningite  chez  des 
goutteux,  dans  lesquels  on  a  observé  une  oxalurie 
abondante  dans  un  cas,  et  dans  l’autre  la  présence 
de  cristaux  d’oxalate  de  chaux  dans  le  hquide 
rachidien  légèrement  teinté  d’hémoglobine. 

Après  expulsion  des  ascaris,  l’oxalurie  disparut 
dans  la  généralité  des  cas  ;  le  taux  de  la  glycémie 
reviiit  à  des  valeurs  normales  ou  au  moins  s’en 
rapprocha.  Depuis  qu’il  est  débarrassé  de  ses 
ascaris,  le  malade  aux  symptômes  méningés  n’a 
plus  eu  de  manifestations  du  même  genre  ;  ses 
crises  solaires  ne  se  sont  pas  reproduites.  Les  en¬ 
fants  atteints  d’incontinence  nocturne  d’urine 
sont  tous  débarrassés  et  de  leur  oxalurie  et  de  leur 
infirmité.  On  a  jusqu’ici  interprété  l’incontinence 
des  vermineux  par  le  relâchement  du  sphincter 
sous  l’influence  de  l’excitation  du  vague  par  la 
présence  de  vers  dans  l’intestin.  Il  est  probable 
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que  cétte  pathogénie  est  exacte  dans  bien  des  cas  ; 
mais  il  est  non  moins  vrai  que  l’oxalurie  est  une 
cause  fréquente  d’énurésis  comme  on  a  pu  l’ob¬ 
server  chez  des  enfants  non  infestés,  oxaluriques 
parce  que  leurs  ascendants  étaient  goutteux  ou 
diabétiques. 

Parmi  les  observations  d’ascaridiose  avec  oxa¬ 
lurie  figurent  plusieius  cas  où  il  existait  en  même 
temps  de  la  colibacillurie.  Dans  deux  cas  la  coh¬ 
bacillose  urinaire  et  l’oxalurie  disparurent  peu  de 
temps  après  l'expulsion  des  parasites  ;  dans  les 
autres,  l’oxalurie  régressa  sans  toutefois  disparaître. 
Le  colibacille  peut  à  lui  seul  déterminer  de  l’oxa- 
lurie  et  il  apparaît  que  celle-ci  est  tout  spéciale¬ 
ment  prononcée  quand  le  coli  a  infecté  la  vésicule 
bihaire. 

En  tout  cas,  ce  qu’on  peut  retenir  de  ces  faits 
c’est  que,  par  effraction  de  la  paroi  intestinale, 
les  vers  sont  susceptibles  de  favoriser  le  passage 
du  coli  dans  la  circulation  générale  pour  créer  dans 
d’autres  organes  des  foyers  d’infection. 

J’ai  observé  deux  cas  de  ténia  accompagnés, 
l’un  d’oxalurie,  l’autre  d’oxalurie  et  de  glycosurie. 
Le  premier  concernait  une  femme  qui  hébergeait 
son  parasite  depuis  plusieurs  années  ;  après  son 
expulsion  l'oxalurie  diminua, mais  ne  disparut  pas 
complètement.  Le  second  se  rapporte  à  un  homme 
chez  qui  la  glycosurie  disparaissait  pour  un  temps 
à  chaque  fois  que  le  sujet,  cherchant  à  se  débar¬ 
rasser  de  son  hôte,  en  rendait  quelques  mètres  ; 
mais  l’oxalurie  persistait.  Ce  n’est  qu’après  l’ex¬ 
pulsion  complète  du  ver  que  celle-ci  disparut  défi¬ 
nitivement. 

Quelle  est  la  pathogénie  de  l’oxalurie  vermi¬ 
neuse  ?  Lœper  a  attribué  à  la  richesse  en  glyco¬ 
gène  des  ténias  celle  (pi’on  observe  chez  les  2)or- 
teurs  de  ce  parasite.  Une  de  nos  observations 
confirme  cette  opinion  et  même  la  renforce.  C’est 
le  cas  du  sujet  dont  la  glycosurie  disjjaraissait 
quand  il  évacuait  une  longueur  considérable 
d’anneaux.  Cependant  l’oxalurie  persistait. 

Une  autre  explication  s’impose,  au  moins  en  ce 
qui  concerne  les  lamblias,  les  ascaris.  Le  fait  qui 
nous  a  frappé  a  été  la  présence  dans  l’intestin  de 
nos  iJarasités  d’une  proi)ortion  réellement  élevée 
de  grains  d’amidon  non  digérés  et  de  cristaux 
d’oxalate  de  chaux  ;  d’autre  part,  l’hyperglycémie 
a  été  la  règle.  Or,  queUessont  les  causes  prochaines 
de  l’oxalémie  et  de  l’oxalurie  en  dehors  de  l’inges¬ 
tion  d’ahments  oxalophores  ?  Une  digestion  intes¬ 
tinale  imparfaite  des  amylacés,  dont  témoignent 
les  grains  d’amidon  intacts  qu’on  trouve  dans  les 
seUes  et  la  j^roduction,  à  leurs  dépens,  d’oxalates 
résorbés  avec  le  bol  alimentaire.  En  second  heu 
un  trouble  du  métabolisme  des  hydrates  de  car- 
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bone  ;  dans  ces  cas  l’oxalurie  est  toujours  accom¬ 
pagnée  d’hyperglycémie.  En  considérant  que  les 
parasites  dont  il  vient  d’être  question  habitent 
tous  le  duodénum,  on  peut  admettre  que  leur  seule 
présence  inhibe  les  sécrétions  du  pancréas  tant 
externes  qu’internes.  Il  est  probable  même  que 
lamblias  et  ascaris  pénètrent  dans  les  voies  pan¬ 
créatiques  et  y  créent  des  lésions  qtii  font  que 
l’oxalurie  chez  certains  infestés  ne  disparaît  plus 
complètement  même  après  l’expulsion  des  para¬ 
sites. 

Ea  seule  conclusion  que  je  voudrais  tirer  de  cet 
exposé,  c’est  qu’en  présence  d’une  oxalurie  il 
fant  songer  à  l’existence  de  parasites  intestinaux 
et  même  de  parasites  microscopiques.  On  commen¬ 
cera  par  un  examen  des  selles  ;  par  la  présence 
en  excès  de  cristaux  d’oxalates  et  de  graiîôs  d’ami¬ 
don  intacts  on  se  rendra  déjà  compte  de  l’existence 
de  troubles  de  la  sécrétion  externe  du  pancréas. 
Si  on  ne  trouve  pas  d’œufs  ou  de  kystes  de  para¬ 
sites,  on  répétera  l’examen  après  «  enrichissement  » 
des  selles.  Une  détermination  de  la  glycémie 
montrera  s’il  existe  des  troubles  du  métabolisme 
des  hydrates  de  carbone.  Ce  qui  distingue  l’oxa- 
lurie  des  vermineux  de  celle  des  diathésiques,  c’est 
que  le  trouble  pancréatique  porte  aussi  bien  sur  la 
sécrétion  externe  que  sur  la  sécrétion  interne,  alors 
que  chez  les  diathésiques  il  ne  porte  sur  sur  la 
dernière. 

vSi  les  examens  coprologiques  sont  négatifs 
quant  aux  parasites,  on  remontera’ plus  haut  et, 
àprès  épreuve  de  Meltzer-Eyon,  avec  la  sonde 
d’Einhorn  on  les  recherchera  dans  le  liquide  duo- 
dénal  et  dans  les  différentes  variétés  de  bile. 
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RECHERCHES 
EXPÉRIMENTALES 
SUR  LA  GRANULOTHÉRAPIE 
AVEC  DU  CHARBON 
ET  SUR  L’EMPLOI 
DU  CHARBON 
EXTRAIT  DU  BENZOL 
DANS  CETTE  FORME 
DE  TRAITEMENT  <’> 

(Note  première) 


le  D'  Italo  PERAQALLO 

Assislant  (i). 

Dans  les  denx  dernières  années  la  littérature 
médicale,  particulièrement  dans  l’Amérique  du 
Nord  et  en  Europe,  surtout  en  France,  s’est  enri¬ 
chie  de  nombreux  travaux  expérimentaux  et  cli¬ 
niques  sur  ce  qu’on  nomme  «  granulothérapie  », 
c’est-à-dire  sur  l’emploi  thérapeutique  des  suspen¬ 
sions  de  charbon  végétal  ou  animal  par  injection 
intraveineuse.  On  sait  comment  est  née  l’idée 
d’utüiserle  charbon  en  suspension  pour  injections 
intraveineuses  avec  but  thérapeutique.  Ea  pre¬ 
mière  idée  était  venue  à  Coglilin,  au  Canada.  Il 
avait  traité  738  cas  divers  d’infections  des  ani¬ 
maux  avec  un  résultat  parfait.  Coglin  avait  aussi 
traité  avec  succès  un  cas  de  furonculose  rebelle  de 
l’homme.  A  la  suite  de  ces  premières  expériences. 
Saint- Jaques,  de  Montréal,  appliqua  cette  méthode 
à  la  cure  des  infections  humaines.  En  1933-34 
Saint- Jaques  communiqua  d’avoir  traité  avec  des 
résultats  parfaits  100  cas  d’infections  diverses.  En- 
snite  les  communications  sur  les  résultats  théra¬ 
peutiques  du  charbon  par  voie  intraveinense  se 
sont  imütipliées.  Je  ne  me  perds  pas  dans  des  ré¬ 
férences  littéraires.  Dans  les  articles  synthétiques 
parus  dans  Presse  médicale  (11°  91, 13  nov.  1935,  et 
no  10,  février  1936)  et  surtout  dans  la  belle  thèse  de 
Ménétrel  [Le  carbone  activé  intraveineux  en  théra¬ 
peutique,  Paris,  1935),  il  est  facile  de  trouver  toute 
la  documentation  bibliographique.  Ainsi  on  a  vu 
que  les  suspensions  de  charbon  végétal  ou  animal 
constituées  par  des  granulations  petites  et  presque 
imiformes  introduites  par  voie  intraveineuse  sont  à 
même  de  déterminer  dans  plusieurs  formes  fébriles 
de  curieuses  réactions  qui  se  traduisent  en  un  bé¬ 
néfice  constatable. 

Ees  charbons  proposés  et  ntilisés  [peuvent 
être  animaux  ou  végétaux.  On  obtient  ces 

(i)  Institut  d’hygiiinc  expérimentale  de  TUnlversité 
royale  de  Pavie.  Directeur;  E.  Bertarelli. 
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süspêüsiôhs  à  caractère  thérapeutique  avec  i 
ou  2  p.  100  de  charbon  en  eaU  distllléè  OU  solution 
physiologique, ét l’on  emploie  de  ïà  5  centimètres 
cubes  de  ces  süspeusiotis  en  répétant  les  inocula¬ 
tions  intraveineuses  pendant  une  certaine  période 
ou  chaque  joUr  ou  chaque  deux  jours.  Les  suspen¬ 
sions  de  charbon  employées  jusqu’ici  présentent  à 
l’examen  microscopique  de  considérables  diffé¬ 
rences  entre  les  divers  granules  qui  les  composent, 
soit  pat  leurs  dimensions,  Soit  parleur  aspect.  Les 
dimensions  des  granules  sont  très  variables  non 
seulement  d’une  préparation  à  l’autre,  mais  encore 
dans  la  même  préparation.  Kn  effet,  à  côté  de  gra¬ 
nules  très  fins  qui  ne  mesurent  pas  plus  d’un  mi¬ 
cron,  on  en  trouve  d’autres  de  plus  de  100,  180, 
200  microns.  Il  arrive  donc  que  dans  deux  prépara¬ 
tions  égales  à  2  p.  loo  le  nombre  des  granules  qui 
est  en  rapport  avec  leur  volume  est  différent.  L’ir¬ 
régularité  des  granules  mêmes  ne  permet  pas  de 
définir  leur  forme;  on  peut  pourtant  distinguer 
deux  catégories  de  préparations  !  les  unes  sont 
principalement  formées  par  les  granules  arrondis, 
les  autres  en  forme  de  paillettes  carrées.  Or  de  nom¬ 
breuses  constatations  faites  par  plusieurs  studieux 
et  particulièrement  par  Ménétrel  et  Lumière,  il  ré- 
sfilterait  que  non  seulement  les  conditions  essen¬ 
tielles  auxquelles  devrait  répondre  une  excellente 
préparation  de  charbon  pour  injections  consistent 
beaucoup  dans  l’emploi  d’un  produit  très  pur, 
mais  encore  j)lus  dans  les  dimensions  des  granules. 
Ménétrel  recommande  comme  moyenne  de  la  gran¬ 
deur  des  granules  10  microns  et  donne  comme  com¬ 
position  idéale  une  suspension  avec  un  tiers  de  gra- 
nulesdey  à  15  microns  etdeux  tiersde  i  ù.  7  microns. 
Les  granules  qui  dépassent  15  micronspeuvent  pro¬ 
voquer  des  dérangements  emboliques  et,  comme 
référence  praticpie,  il  conseille,  sans  recourir  à  des 
mesures  micrtmiétriques ,  l’exanieii  comparatif 
avec  des  globules  rouges.  Les  granules  de  charbon 
ne  devraient  jamais  dépasser  les  dimensions  de 
ceux-ci. 

Constatations  personnelles  sur  les  suspen¬ 
sions  de  charbon.  —  Dans  le  but  de  me  rendre 
compte  des  différents  résultats  de  la  graiiulothé- 
rapie  et  de  la  po.ssibiHté  d’obtenir  un  charbon 
adapté  à  ces  applications,  j’ai  tout  d’abord  exa¬ 
miné  les  caractères  microscopiques  des  suspensions 
de  charbon  du  commerce  directement  préparées  au 
laboratoire  et  les  caractères  d’échantillons  déjà  dans 
lecommerceprésentéesendesfiolesprêtespourrêm- 
ploi.  Voici  les  caractéristiques  de  ces  suspensions 
de  charbon  dont  je  présente  quelques  inicrophoto- 
gràphiés  exécutées  à  la  même  échelle  d’ugraiidis- 
gement,  qui  pourront  donner  inieus  que  toute  des¬ 


cription  l’idée  des  désavantages  et  en  tout  cas  de 
nul  rapport  aux  qualités  nécessaires  que  l’on  de¬ 
vrait  exiger  aujourd’hui  d’un  bon  charbon  pour 
injections  intraveineuses. 

1°  Charbon  végétal  Merck.  Il  est  composé 
de  granules  de  plusieurs  dimensions  qui  vont  de 
5-7  à  130-180  microns,  La  forme  est  irrégulière 
avec  des  carnures. 

2°  Charbon  animal  Merck.  —  Granules  de  di¬ 
mensions  irrégulières  de  4-7  à  120-1 50  microns;  il 
présente  lui  aussi  des  carnes  et  des  paillettes. 

3°  Charbon  végétal  Paganlnl  et  Vlllanl. — 
Il  est  formé  en  prépondérance  de  paillettes  irrégu¬ 
lières  de  dimensions  qui  vont  de  24-96  de  long  et 
4-5  microns  de  large.  On  remarque  aussi  la  pré¬ 
sence  de  granules  de  forme  et  dimensions  irré¬ 
gulières  qui  vont  de  I  à  2  microns. 

40  Charbon  animal  Paganlrtl  et  Vlllanl. — Il 
est  formé  en  prépondérance  par  des  paillettes  très 
irrégulières  de  dimensions  entre  80  et  30  microns. 

50  Charbon  végétal  Lorenzinl.  Il  est  com¬ 
posé  par  des  granules  et  des  paillettes  de  dimen¬ 
sions  Variables  de  220à  180  microns  et  de  yà  15  mi¬ 
crons,  Même  ici  on  remarquedes  carnes  bien  aiguës. 

6°  Charbon  animal  Lorenzini.  —  Il  est  formé 
essentiellement  de  granules  de  dimensions  va¬ 
riables  de  2  à  5  et  de  80  à  100  microns. 

70  Charbon  végétal  Erba.  —  Il  est  formé  prin¬ 
cipalement  de  paillettes  de  120  x  28  microns,  On 
remarque  au.ssi  des  granules  irréguliers  de  4, 7, 20 
microüs. 

8°  Charbon  animal  Erba.  —  Il  est  formé  de 
paillettes  et  de  granules  avec  des  carnes  de  dimen¬ 
sions  variables  de  220  à  280  microns. 

9'*  Charbon  déjà  préparé  pour  Injection 
intraveineuse  provenant  de  France.  —  Parmi 
tous  les  échantillons  examinés,  c’est  sûrement  ce¬ 
lui  qui  s’approche  le  plus  des  conditions  deman¬ 
dées,  On  remar(lue  aussi  ici  des  paillettes,  qiloi- 
qu’en  quantité  réduite,  et  les  granules,  tout  en  me¬ 
surant  pour  plus  des  deux  tiers  2,  5,  7  microns, 
mesurent  pour  l’autre  tiers  :  70  x  ao,  80  x  30, 
et  .sont  par  consé(luent  de  dimensions  trop  élevées. 

D’après  l’examen  morifiiologique  de  toutes  les 
suspensions  de  charbon  étudiées,  je  me  suis  per¬ 
suadé  (pt’aucune  de  celles-ci  ne  répond  aux  quali¬ 
tés  qu’on  demande  aujourd’hui  à  uUe  suspension 
parfaite  tle  charbon  à  u.ser  par  voie  intraveineuse, 
L'irrégularité  de.S  dimensions  des  granules,  oscil¬ 
lant  en  valeurs  trop  élevées  en  moyenne  de  peu  de 
lilicroilSàaoortiiGrons  environ,  représentait  déjàpat 
elle-même  üü  inconvénient  assez  grave  auquel  il 
fallait  ajouter  la  particularité  de  la  forme  de  ces 
granules  et  précisément  cames,  présence  de  pail¬ 
lettes  aiguës,  etc,  Cela  jn’a  jmussé  à  laisser  de  côté 
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ces  préparations  et  à  chercher  tme  autre  voie  pour 
une  solution  satisfaisante  du  problème, 

Le  charbon  extrait  du  benzol,  —  Partant  de 
quelques  réflexions  de  mon  maître  professeur  Ber- 
tarelli,  je  me  suis  demandé  s’il  n’aurait  pas  été  plus 
logique  de  préparer  un  charbon  thérapeutique  en 
réunissant  opportunément  les  produits  de  la  com¬ 
bustion  des  hydrocarbures,  c’est-à-dire  du  pétrole, 
du  benzol,  de  l’essence  de  térébenthine,  etc.  Au 
premier  moment  on  peut  soupçonner  qu’un  char¬ 
bon  obtenu  de  cette  façon  né  possède  pas  en  haut 
degré  ce  caractère  d’  «  activité  »  sur  lequel  in¬ 
sistent  presque  tous  les  studieux  qui- se  sont  occu¬ 
pés  de  granulothérapie.  Je  dois  dire  que  déjà  Lu¬ 
mière  a  proposé  quelques  doutes  sur  l’importance 
a  priori  decette activité,  etLumièrelui-même  a  sug¬ 
géré  comme  possible  l’emploi  de  préparations  d’or 
qui  se  présentent  en  granules  fins  qui  peut-être 
peuvent  donner  les  mêmes  résultats  que  les  gra¬ 
nules  de  charbon.  En  tout  cas  l’activité  est  fonc¬ 
tion  du  développement  de  la  surface  de  la  masse 
des  granules  charbonneux  et  de  la  charge  électrique 
des  granules,  et  pour  ce  qui  concerne  le  dévelop¬ 
pement  de  la  surface,  c’est-à-dire  la  petitesse  des 
granules,  on  devait  sûrement  penser  que  le  char¬ 
bon  obtenu  avec  les  hydrocarbures  mentionnés  de¬ 
vait  se  présenter  en  de  meilleures  conditions  que 
ces  communs  charbons  végétaux  ou  animaux  por- 
phyrisés  et  puis  suspendus.  En  tout  cas,  la  vérifica¬ 
tion  expérimentale  sur  les  animaux  aurait  dit  tout 
de  suite  si  la  réaction  leucocytaire  que  l’on  peut 
avoir  avec  ce  charbon  répond  ou  non  àcelle  quel’on 
a  avec  les  charbons  communs  employés  dans  la 
granulothérapie.  Cette  recherche,  que  l’on  traitera 
avec  d’autres  qui  veulent  démontrer  toutes  les 
propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques  et 
celles  concernant  le  mécanisme  d’action  et  sur  la 
destinée  des  granules  introduits  dans  l’organisme 
du  corps  humain  dans  une  prochaine  note,  a  été 
nettement  positive  dans  le  sens  qu’ aussi  avec  le 
charbon  extrait  du  benzol  on  a  eu  chez  le  lapin  une 
leucocytose  élevée  (lo  ooo,  ii  ooo,  13  000  globules 
blancs)  dans  les  heures  qui  suivaient  l’injection, 
leucoc3i:ose  qui  atteignait  le  maximum  de  la  valeur 
après  dix  heures  et  retournait  normale  ou  légèrement 
supérieure  à  la  normalité  dans  les  vingt-quatre 
heures,  toujours  reproductible  même  en  de  succes¬ 
sives  injections.  Après  quelques  tentatives  j’ai  éli¬ 
miné  par  sélection  le  pétrole,  la  térébenthine,  etc., 
et  je  me  suis  arrêté  sur  le  benzol.  Le  charbon 
de  benzol  a  été  produit  de  cette  façon  ;  10  cen¬ 
timètres  cubes  de  benzol  ont  été  brûlés  sous  un 
entonnoir  de  verre  du  diamètre  de  50  centimètres 
au  cou  duquel  on  avait  enté  un  tube  eu  verre  de 
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4  mètres  de  long,  plié  plusieurs  fois  en  forme  d’U 
et  raccordé  à  une  pompe  à  eau  qui  déterminait 
une  aspiration  modique.  Lorsqu’on  a  recueilli  le 
produit  de  la  combustion,  on  le  lave  d’abord 
en  Soxhlet  pendant  quatorze  heures  ou  plus 
jusqu’à  ce  que  l’éther  éthylique  soit  limpide. 
Suit  un  lavage  en  eau  dans  un  récipient  qui 
contient  un  grand  nombre  de  petites  perles  en 
verre  dans  le  but  de  rendre  la  substance  bien  ho¬ 
mogène.  On  laisse  déposer.  Le  sédiment  est  traité 
avec  des  quantités  définies  d’eau  bidistillée  de 
façon  à  avoir  une  suspension  qui  contienne  envi¬ 
ron  30  millions  de  granules  par  millimètre  cube.  La 
suspension  ainsi  obtenue  est  répartie  en  fioles  et 
stérilisée.  Les  suspensions  ainsi  obtenues  exami¬ 
nées  au  microscope  (microph.  n^  6)  sont  caracté¬ 
ristiques  ;  les  granules  de  charbon  sont  très  fins, 
bien  uniformes  et  distribués  de  façon  homogène. 
Les  diamètres  mesurent  en  général  3,4,6  microns, 
avec  de  petites  oscillations  autour  de  ces  valeurs. 
On  n’ observe  des  éléments  carnes  ou  pseudo-aiguilU- 
jormes  en  aucun  cas,  mais  l’on  a  une  émulsion-sus- 
pension  qui  répond  aux  conditions  théoriques 
requises,  qui  sont  généralement  mises  en  avant 
pour  un  bon  charbon  pour  granulothérapie.  Il  ei5t 
sûr  que  pas  un  des  charbons  proposés  jusqu’au¬ 
jourd’hui  ne  correspond  à  celui-ci  pour  la  rondeiur 
uniforme  des  granules,  pour  la  constance  des  petits 
diamètres  et  pour  l’homogénéité  de  distribution. 

Tituration  des  suspensions.  —  Partant  de 
quelques  réflexions  et  .surtout  du  fait  que  les  sus¬ 
pensions  à  2  p.  100  ne  répondaient  pas  entre  elles 
pour  le  nombre  des  granules  contenus  dans  l’unité 
de  poids  et  du  fait  que  l’activité  est  directement 
liée  à  la  valeur  de  la  surface  développée  par  les 
granules  et  qu’à  son  tour  celle-ci  est  en  rapport  avec 
le  nombre,  j’ai  pensé  qu’il  était  plus  opportun  de 
substituer  à  la  conception  «  deux  pour  cent  »  utilisée 
jusqu’ici  le  taux  effectif  des  granules  par  milli¬ 
mètre  cube.  Les  calculs  furent  exécutés  sur  des  dilu¬ 
tions  avec  la  cellule  compte-microbes  de  Lebeuf. 
Les  suspensions  à  2  p.  100  de  différents  charbons 
animaux  ou  végétaux  contiennent  une  moyenne 
de  10  à  40  millions  de  granules  par  millimètre 
cube.  Celles  avec  le  charbon  du  benzol  ont  cette 
quantité  de  granules  au  taux  de  0,25  p.  100. 

Activité  leucocytaire.  —  Les  injections  de 
charbon  extrait  du  benzol  comme  celles  des  diffé¬ 
rents  charbons  animaux  ou  végétaux  déterminent 
chez  le  lapin  une  hyperleucocytose  marquée.  On 
dira  plus  loin  son  interprétation.  Maintenant  je 
donne  seulement  les  tableaux  qui  serviront  à  illu- 
miner  gm  la  modalité  du  phénomène, 
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Avant  rinjection .  5600  5800  6200 

Après  2  heures  . .  6  200  7  200  7  500 

Après  5  heures .  8  200  9  600  9  200 

Après  12  heures .  ii  000  13000  12600 

Après  24  heures .  g  000  8  500  7  800 

Après  50  heures .  7  500  8  500  7  800 

Après  72  heures .  7  000  7  500  7  000 

Toxicité  des  suspensions.  —  Les  suspensions 
que  nous  avons  vu  contenir  30  millions  de  granules, 
injectées  par  voie  intraveineuse  à  un  lot  de  lapins 
à  la  dose  de  2  centimètres  cubes  par  jour  pendant 
une  période  de  six  jours  (un  total  donc  de  12  centi¬ 
mètres  cubes)  n’ont  donné  lieu  à  aucun  in¬ 
convénient  de  la  part  des  animaux  injectés  qui  ont 
conservé  leur  vivacité  et  n’ont  pas  diminué  de 
poids. 

Conclusion.  Puisque  les  suspensions  de 
charbon  introduites  par  voie  intraveineuse  de¬ 
viennent  de  plus  en  plus  importantes,  on  a  cher¬ 
ché,  au  moyen  de  l’étude  des  caractéristiques  de  dif¬ 
férentes  préparations  commerciales,  à  définir  la¬ 
quelle  de  ces  suspensions  répondrait  mieux  au  but. 
Ceci  n’étant  pas  possible  pour  différents  fac¬ 
teurs  (grosseur  et  irrégularité  des  granules,  pré¬ 
sence  de  paillettes  aiguës,  etc.) ,  nous  nous  sommes 
dirigé  vers  les  produits  de  combustion  des  hydro¬ 
carbures. 

Parmi  les  produits  examinés,  le  benzol  a  donné 
des  résultats  très  satisfaisants,  soit  pour  ses  petits 
granules,  soit  pour  la  forme  toute  ronde  de  ceux-ci 
et  pour  l’absence  de  carnes  et  d’irrégularités  et 
pour  l’homogénéité  des  suspensions  obtenues. 

Ces'  suspensions  sont  dépourvues  de  toxicité  et 
répondent  aux  conditions  idéales  demandées  à  un 
charbon  pour  granulothérapie. 


A  PROPOS  DE  LA  VITESSE 
DE  SÉDIMENTATION 
GLOBULAIRE 
DANS  LA  PÉRIODE 
PRÉSÉROLOGIQUE 
DELA  SYPHILIS 


R.  BENDA  et  QEORQES-ROSANOFF 

L’étude  de  la  vitesse  de  sédimentation  des  hé¬ 
maties  vient  de  susciter  toute  une  série  d’intéres¬ 
sants  travaux.  Dans  un  article  récent,  MM.  Gâté 
et  Chevat  (i)  ont  recherché  la  valeur  de  cette 
épreuve  au  cours  des  diverses  périodes  de  la  sy¬ 
philis.  Ils  ont,  en  particidier,  insisté  sur  l’accélé¬ 
ration  de  la  vitesse  de  sédimentation  au  cours  de 
la  syphilis  primaire  présérologique,  dès  les  pre¬ 
miers  jours  du  chancre  ;  ce  phénomène  traduirait 
l’infection  précoce  de  l’organisme  et  serait  donc 
d’une  très  grande  sensibilité,  à  une  période  où, 
par  définition,  les  diverses  épreuves  sérologiques 
restent  constamment  négatives. 

Déjà,  dans  sa  thèse  consacrée  à  l’étude  de  la 
réaction  de  sédimentation  des  hématies  en  cli¬ 
nique,  J.-J.  Dubarry  avait  réservé  tout  un  cha¬ 
pitre  à  cette  même  question  (2).  S’appuyant  sur  les 
travaux  antérieurs  de  Gâté  et  Silve.stre,  ainsi  que 
sur  7  observations  personnelles,  Dubarry  était 
arrivé  à  des  conclusions  se  rapprochant  de  celles 
de  Gâté  et  Chevat.  Il  faisait  cependant  quelques 
réserves  sur  la  valeur  absolue  de  cette  réaction 
qu’il  avait  vue  quelquefois  rester  normale  à  la 
période  présérologique  d’une  syphilis  certaine  et 
en  l’absence  de  tout  traitement.  Aussi  cet  auteur 
s’était-il  demandé  s’il  s’agissait  vraiment  d’une 
défaillance  de  l’épreuve  ou  si  le  taux  de  la  vitesse 
de  sédimentation  étant  fonction  non  seulement  de 
l’agent  infectieux,  mais  encore  du  terrain,  l’or¬ 
ganisme  n’avait  pas,  dans  ces  cas,  un  pouvoir 
réactionnel  différent  de  la  possibilité  de  défense 
normale. 

Au  courSj  de  recherches  que  nous  poursuivions 
dans  un  ordre  d’idées  et  à  des  fins  toutes  diffé¬ 
rentes  sur  la  vitesse  de  sédimentation  chez  le 
sujet  sain,  d’après  la  technique  de  Westergreen, 
le  hasard  nous  a  permis  de  suivre  cette  réaction 
chez  un  sujet  en  apparence  bien  portant,  ayant 
contracté  la  s^Tphilis  pendant  la  période  où,  sans 
pouvoir  soupçonner  évidemment  pareille  éventua- 

(1)  Gâté  et  Chevat,  Contribution  à  l’étude  de  la  sédimen¬ 
tation  des  hématies  dans  la  syphilis  (Presse  médicale, 
Il  janvier  1936). 

(2)  J.-J.  Dubarry,  Th^se  fie  Porfieaux,  1934,  Bière  éd}t, 
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lité,  nous  pratiquions  chez  ÎUi  unë  pïemière 
épreuve.  Cette  coïncidence  nous  permit  d’avoir 
des  données  précises  sur  la  vitesse  de  sédimenta¬ 
tion  au  cours  de  l’incubation  de  la  syphilis  et  en 
particulier  dans  les  jours  qui  précèdent  l’appari¬ 
tion  du  chancre.  Ce  fait  rtolis  a  paru  devoir  être 
a.ssez  rare  pour  mériter  d’être  rapporté  ici. 

I,a  réaction  de  sédimentation  fut  pratiquée  en 
octobre  dernier  chez  ce  sujet  âgé  de  trente-sept  ans, 
et  apparemment  bien  portant,  avec  l’arrière-pen- 
sée  de  renouveler  cette  épreuve  dans  d’autres 
conditions  quelques  jours  plus  tatd,  Cette  pre- 
raiète  réaction  se  montra  absolument  normale  et 
donna  les  chiffres  suivants  ;  4  nîillimètres  et 
45  millimètreSj  après  la  première  et  la  vingt-qua¬ 
trième  heure. 

Convoqué  huit  jours  plus  tard,  cet  homme  si¬ 
gnala  à  l’un  de  nous  l’eXistence  d’uUe  petite  lésion 
génitale  apparue  depuis  un  à  deux  jouts.  I^’exa- 
men  révéla  la  présence  d’une  discrète  ulcération 
préputiale,  éminemment  suspecte  parce  qu’irtdll- 
rée,  et  accompagnée  d’une  adénopathie  typique. 

Un  examen  ultra-microscOpiqUe  aussitôt  de¬ 
mandé  se  montra  positif.  (A  cette  période,  les  réac¬ 
tions  de  Wassermann  et  de  Hecht  dans  le  sallg  res¬ 
taient  négatives,  tandis  que  les  réactions  de  Kahn 
et  de  Meinicke  étaient  très  légèrement  positives.) 

A  l’occasion  du  traitement  mixte  bismuthique 
et  arsenical,  immédiatement  entrepris,  nous  re¬ 
fîmes,  immédiatement  avant  la  première  injec¬ 
tion  thérapeutique,  une  nouvelle  épreuve  de  sédi¬ 
mentation.  hes  résultats  furent  très  sensiblement 
identiques  aux  précédents  et  donnèrent  des 
chiffres  normaux  (5  mm,  et  46  mm.).  Nous  avons 
pu  encore  pratiquer  ces  mêmes  épreuves,  et  ce 
n’est  f(u’à  la  quatrième  injection  de  novar,  c’est- 
à-dire  deux  semaines  environ  après  le  début  du 
chancre,  que  nous  pûmes  constater  une  légère 
accélération  de  la  vitesse  de  sédimentation  passée 
à  g  millimètres  et  do  millimètres,  Il  ne  nous  a 
malheureusement  jras  été  possible  de  poursuivre 
ces  recherches,  ce  malade,  étranger,  ayant  dû 
regagner  son  pays. 

Une  seule  observation  ne  permet  certes  pas  de 
tirer  des  conclusions  formelles.  Néanmoins,  dans 
le  cas  qui  nous  occupe,  elle  semble  avoir  la  valeur 
d’un  fait  expérimental.  Kn  se  basant  sur  elle 
on  pourrait  être  conduit  à  penser  que  : 

1°  Pendant  l’incubation,  et  en  particulier  dans 
les  six  jours  qui  précèdent  l’apparition  du  chancre, 
a  vitesse  de  sédimentation  reste  normale  , 

2“  U’apparition  du  chancre  n’influe  pas  brutale  ■ 
meut  sut  elle,  ce  fait  étant  à  rapprocher  du  cas 
observé  pat  Uu  batty  oii  la  vitesse  de  sédimenta¬ 
tion  n’était  pas  accélérée  chez  un  malade  pour' 
le  Génint\  «JÎOKC.KS  J, -B,  «AlbblÈaiî. 


tant  porteur  d’un  chancre  tout  récent,  non  en¬ 
core  traité  ; 

30  Malgré  un  traitement  immédiat  et  actif, 
la  vitesse  de  sédimentation  peut  légèrement  aug¬ 
menter  par  la  suite  :  mais  ici  il  y  a  lieu  de  se  de¬ 
mander  s’il  s’agit  d’une  légère  réactivation  par  le 
traitement  ou  si  le  traitement  lui-même,  chez  cer¬ 
tains  sujets  sensibles,  ne  peut  pas  modifier  à  lui 
seul,  dans  les  faibles  proportions  signalées,  la 
vitesse  de  sédimentation,  sans  qu’il  soit  besoin, 
pour  cela,  de  faire  jouer  la  notion  d’infectîon 
syphilitique. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  mode  d’action  de  la  parathyroïdectomie 
dans  les  rhumatismes  chroniques. 

Pour  B/îràRD,  ’TtaiîRs  et  ïiKNRV  {Revue  dü  Ëhuina- 
Hstnei  3“  ilünée,  U"  i,  p,  3,  jailVlet  I93O),  l'OpÉriltibii  effi¬ 
cace  eet  certàiuertient  l' ablation  d’uHe  partie  du  système 
paratliyroïdien.  Il  ne  s'agit  pas  d'une  thérapeutique 
étiologique  destinée  à  lutter  contre  un  hyperfonctionne- 
inent  dont  où  h'à  pas  fourni  de  ptfcUVeS  îüdisciitàbles  ; 
il  s'agit  d'iillfe  thétapeutiqlie  sÿniptomatiqùé  agissant 
•sur  Cet  ensemble  des  symptômes  relevant  d'un  syndrome 
pliysiopatliique  tel  que  l’ont  conçu  Babinski  et  Proraent. 
Ba  parathyroïdectomie  a  une  action  végétative  probable¬ 
ment  parce  que  la  paratliormone  Intervient  dans  la 
régulation  du  rapport  dont  déjiend  le  tonus 

vago-.sympathique.  '  M.  DfîROT. 

Le  traitement  de  l’intoxioation  mercurielle 
aiguë  par  le  méthylène  sulfoxytate  de  soude. 

Cette  méthode,  préconisée  par  Rosenthhl,  est  étudléé  par 
Hug,  vSangtiineïTi,  Brachï'  et  PrTîmoi,!  {La  Prensa 
mcdîca  Àrgentifia,  an  XXIl,  11°  31,  p.  1470,  31  juillet  1935) 
et  leur  paraît  supérieure  à  toiités  lés  atitrèS  tüêtllodés 
actuellement  connues.  Neuf  cas  ainsi  traités  ont  parfaite¬ 
ment  guéri.  L'injection  intraveineuse  d’une  solution 
récemment  préparée  est  parfaitement  tolérée  et  donne  des 
résultats  excellents,  maislesrésultats  sontmeilleurs  quand 
on  peut  associer  la  voie  buccale  et  la  vole  veineuse. 
Jlans  de  tels  cas  l’on  peut  observer,  si  le  traitement  est 
précoce,  l'absence  d'albuminurle.'T/expérimentation  chez 
l’animal  confirme  l’innocuitédu produit, à  condition  qu’il 
soit  parfaitement  pur. 

C’est  de  l’ordre  expérimental  que  relèvent  les  tr.avaux 
sur  le  même  sujet  exécutés  par  Munoz  et  relatés  par 
Ilou.ssay  (Bol.  de  la  Academia  nacional  de  med.  de  Buenos- 
Aires,  juillet  1935,  p.  2, S).  Cét  auteur  s’est  livré  à  des  expé¬ 
riences  sur  le  rat  et  sur  le  cobaye.  Chez  le  rat,  les  résultats 
sont  décevants,  car  cet  animal  supporte  de  fortes  doses  de 
mercure  et  tolère  mal  lesulfoxylate.  Chez  le  cobaye  au  con¬ 
traire,  les  expériences  sont  plus  nettes.  Alors  que  la  dose 
mortelle  de  sublimé  est  de  5  à  10  milligrammes  par  kilo- 
granime.l’on  peut  sauver dansl’heure  quisuit  losur  1 1  des 
animaux  ayant  ingéré  20  milligrammes.  L’on  peut  même 
guérir  des  animaux  ayant  ingéré  30  milligrammes.  Les 
résultats  sont  également  bons  chez  le  chien,  M,  DÉRor, 
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L’HÊPATO  =  NÊPHRITE 
EXPÉRIMENTALE  A  L’URANE 


Lucien  CORNIL  et  Jean  VAQUE 

Professeur  Interne  des  hôpitaux, 

à  la  Faculté  de  médecine  Assistant  à  la  Faculté 
de  Marseille. 

Depuis  la  magnifique  synthèse  par  Widal  et 
son  école  des  différentes  formes  du  mal  de  Bright, 
les  symptômes  par  lesquels  l’atteinte  rénale  se 
révèle  aux  cliniciens  sont  restés  à  peu  près  tels 
que  nous  les  avaient  présentés  ces  auteurs.  En 
revanche,  nos  conceptions  pathogéniques  sur  les 
troubles  résultant  du  défaut  de  la  sécrétion  urinaire 
ont  considérablement  évolué.  Pour  ne  parler  ici 
que  du  syndrome  d’intoxication  consécutif  à 
l’insuffisance  rénale,  nos  connaissances  sur  les 
diverses  azotémies  ont  été  fortement  modifiées 
durant  ces  derniers  temps.  Les  notions  récentes 
sur  les  azotémies  extrarénales  ont  dissocié  au 
point  de  vue  étiologique  le  grand  syndrome  azo- 
témique,  à  tel  point  que  si  l’on  en  croit  certains 
auteurs,  le  facteur  extrarénal  serait  plus  fréquent 
quelefacteur  rénal  lui-même  à  l’origine  del’hyper- 
azotémie  et  surtout  des  hyperazotémies  aiguës. 

Nos  recherches  ont  pu  nous  démontrer  (i)  la 
fréquence  avec  laquelle  dans  tous  les  cas  graves 
le  foie  et  le  rein  réagissaient  ensemble,  et  plus  parti¬ 
culièrement  le  rôle  que  joue  la  glande  hépatique 
dans  certaines  intoxications  réputées  comme  élec¬ 
tives  en  ce  qui  concerne  le  rein. 

Parmi  celles-ci,  l’intoxication  à  l’urane  est  l’une 
des  plus  typiques. 

Depuis  fort  longtemps  déjà  les  sels  d’urane  sont 
utilisés  en  médecine  expérimentale  afin  de  réaliser 
des  néphrites  chez  l’animal.  En  1854,  Lecomte  les 
a  employés  pour  la  première  fois  et  fit  à  ce  sujet 
des  remarques  qui,  pour  la  plupart,  ont  été  recon¬ 
nues  exactes.  Depuis,  de  très  nombreux  biolo¬ 
gistes  se  sont  intéressés  à  cette  question  ;  citons  : 
Chittenden  et  Hutchinson  (Acad,  of  Arts  and  Sc., 
1887,  7,  p.  261),  Lambert  (Zeit.  /.  Biol.,  1889,  25, 
p.  513),  d’autres  encore,  Christian  (Journ.  of 
med.  Res.  1913, 28,  p.  227),  Heinecke  et  Meyerstein 
(Deut.  Arch.  f.  kl.  Med.,  1907,  ii,  p.  loi), 
Schirokaur,  Pearce,  Magnider,  Karsner,  Reamann 
et  Brooks  (Journ.  of  med'.  Res.,  nov.  1918)  et  enfin 
tout  récemment  Mauriac  et  Muratet,  Dubreuil 
et  Traissac  {Th.  Bordeaux,  1932). 

La  plupart  des  expériences  ont  été  faites  chez 
le  lapin  et  le  chien  et  les  troubles  biologiques 
observés  ont  fait  l’objet  de  nombreuses  études. 

(i)  JKAN  Vaooe,  I,es  hépatoaéphrltes  aiguüs,  Masson,  1935; 
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Pour  obtenir  l’intoxication  aiguë,  le  nitrate  d’urane 
est  injecté  à  la  dose  de  7  milligrammes  par  kilo. 
La  mort  survient  alors  en  quelques  jours. 

D’après  Delaunay  et  M»®  Pipat  (Thèse  de  Bor¬ 
deaux,  1929),  il  y  a  diminution  de  l’azote  total 
de  l’urine  avec  élévation  de  l’amino-acidurie,  de 
l’azote  ammoniacal  et  du  coefiieient  de  Maillard, 
qui  suit  une  courbe  parallèle  à  celle  de  l’albumine 
et  du  glucose  urinaire.  Pour  Pribyl  (Soc.  Biol., 
1930,  I,  104,  p.  548),  l’augmentation  de  l’azote 
ammoniacal  de  l’urine  serait  conditionnée  par  la 
régulation  acido-basique  de  l’organisme.  Ce  n’est 
toutefois  pas  l’opinion  de  Delaunay,  M'^®  Pipat 
et  Traissac.  D’après  ces  auteurs,  en  effet,  l’urine 
du  lapin  ne  contenant  pas,  normalement,  d’ammo¬ 
niaque  et  l’alimentation  de  ces  ,  animaux  compre¬ 
nant  une  quantité  suffisante  de  corps  alcalins  pour 
établir  l’équilibre  acido-basique,  cette  pathogé¬ 
nie  ne  saurait  être  retenue. 

L’acidose  serait  constante  ;  signalée  pour  la 
première  fois  par  Mac  Nider  (Journ.  of  exp.  Med., 
1916,  23,  p.  191),  décrite  par  Goto  (Idem,  1917, 
25  mai),  par  Karsner,  Reimann  et  Brookes  (Journ. 
of  med.  Res.,  1918,  34,  p.  157),  qui  considèrent  la 
lésion  rénale  comme  primitive  et  l’acidose  comme 
secondaire,  par  Nuzum  et  Rothschild  (Arch.  of  in. 
Med.,  31,  1923)  pour  lesquels  l’acidose  serait  plus 
précoce  que  les  lésions  histologiques  et  irait  en 
s’accentuant,  elle  a  encore  été  étudiée  récemment 
par  Pribyl  (Soc.  de  Biol.,  1929,  p.  402),  pour  lequel 
l’acidose  permet  d’évaluer  l’étendue  de  la  lésion 
rénale  et  d’en  établir  le  pronostic  ;  en  fait,  il  n’y 
aurait  qu’un  parallélisme  assez  lâche  entre  le 
taux  de  l’azotémie  et  l’acidose  (Traissac).  Rathery, 
M™®Debienneet  M*"®  Binet  du  Jassoneix(5oc.«;ÊW. 
hôp.,  28  avril  1933,  et  Soc.  de  Biol.,  29  avril  1933) 
observent  chez  le  chien,  avec  une  élévation  de 
l’azotémie,  une  chlorémie  variable  et  très  diminuée. 
Rathery  et  Traverse,  Rathery  et  Dérot  (Congrès 
de  Vins,  rénale,  1933,  p.  136)  arrivent  aux  mêmes 
résultats  ainsi  que  Binet,  Marek,  et  M™®  Karlberz- 
Marianowska  (Soc.  niéd.  hôp.,  28  avril  1933  ;  Soc.  de 
Biol.,  29  avril  1933  ;  Ann.  de  Thér.  biol.,  15  nov. 
1934)  ;  ces  derniers  auteurs  ont  guéri  9  de  leurs 
animaux  sur  12  par  le  bicarbonate  de  soude  alors 
que  les  témoins  non  traités  ou  traités  par  la 
rechloruration  sont  tous  morts. 

La  glycosurie  ne  s’accompagne  pas  d’hypergly¬ 
cémie,  mais  la  tolérance  aux  hydrocarbones  est 
diminuée  ;  le  sucre  sanguin  est  abaissé  à  la  période 
agonique.  Les  chlorures  urinaires  seraient  dimi¬ 
nués  d’après  Traissac,  ainsi  que  la  créatinurie 
(Eûrauss,  Arch.  int.  Med.,  1913,  ii,  p.  613). 
L’azote  total  augmente  et  parmi  ses  constituants 
l’urée  plus  que  les  autres  ;  il  n’y  aurait  pas  de  réten- 

N”  30. 


70 


PARIS  MÉDICAL 


tion  chlorée  chez  le  chien  (I\Iauriac,  Arch.  int.  de 
pharm.  et  de  Hier.,  1930,  39, fasc.  4),  la  cholestériné- 
mie  est  élevée  (Genod,  Soc.  de  Biol.,  104,  1930, 
P-  548). 

A  l’autopsie  des  animaux,  Tœdèine  est  fré¬ 
quent  ;  on  peut  même  noter  un  épanchement  dans 
les  séreuses  à  la  suite  d’ingestion  d’eau  salée  par 
les  animaux  intoxiqués.  Richter,  Georgepoulos, 
Heinecke,  Meyerstein  [Detit.  Arch.  jür  klin.  Med., 
1907,  p.  loi),  Mauriac  et  Abel  {Congrès  de  méd., 
1927)  ont  presque  constamment  observé  de 
l’œdème  sous-cutané  et  des  épanchements  ;  dans 
ces  cas,  l’hypoprotéinémie  ne  serait  pas  plus 
accentuée  que  dans  la  néphrite  sèche,  le  rapport 
sérine-globuline  serait  normal  (Mauriac  et  Ser¬ 
vant!,  Soc.  de  Biol,  de  Bordeaux,  18  nov.  1932). 

Reprenant  en  vue  d’un  contrôle  anatomique 
et  biologique  plus  précis  cette  expérimentation, 
nous  avons  intoxiqué  6  cobayes  par  le  nitrate 
d’urane  :  3  par  voie  digestive,  3  par  voie  sous- 
cutanée. 

Cobaye  I.  —  Femelle  de  530  grammes. 

27  avril  1934.  —  Glycémie  ;  formule  saiiguiue  ; 

polynucléaires  52,  lymphocytes  23,  mononucléaires  21, 
éosinophiles  5. 

Nitrate  d'urane  20  centigrammes  per  os. 

28  avril.  —  Bon  état,  même  dose. 

29  avril.  — •  Coma  ;  poids  460  grammes  ;  azotémie 
o“‘'.50  ;  glycémie  18'',45  ;  formule  :  polynucléaires  70, 
lymphocytes  20,  mononucléaires  7,  éosinophiles  3. 

30  av'ril.  . —  Lie  cobaye,  qui  était  revenu  à  lui  dans  la 
soirée  de  la  veille,  est  à  nouveau  dans  le  coma  ;  azotémie 
5  grammes  ;  glycémie  i«r,45.  Sacrifice  par  section  bul¬ 
baire.  On  trouve  dans  la  vessie  i  centimètre  cube  d'urine 
contenant  du  sucre,  de  ralbumine,  du  sang. 

Cobaye  II.  —  Mâle  de  640  grammes. 

25  juin  1934.  —  Glycémie  lu^io  ;  formule  :  polynu¬ 
cléaires  60,  lymphocytes  22,  mononucléaires  14,  éosino¬ 
philes  6. 

Nitrate  d’uiaiic  16  grammes  per  us. 

26  juin  —  Bon  état,  même  dose. 

27  juin.  ■ —  Somnolence,  poils  hérissés  ;  poids  590 
grammes.  Même  dose. 

28  juin.  —  Soubresauts  musculaires,  dy.spnée,  chute  des 
incisives  supérieures.  Sacrifice  par  section  bulbaire  Azo¬ 
témie  4‘'q6o,  glycémie  i«q30  ;  formule  sanguine  :  poly¬ 
nucléaires.  77,  lymphocytes  18,  mononucléaires  4,  éosino¬ 
philes  I.  Quelques  gouttes  d’urines  rouges  dans  la  vessie 
contenant  du  sucre. 

Cobaye  III.  —  Mâle  de  510  grammes, 

9  avril  1934.  —  Nitrate  d’urane  12  centigrammes  per  os. 

10  et  II  avril.  ■ — •  Bon  état,  même  dose. 

12  avril.  —  Somnolence,  poils  hérissés,  poids  450  gram¬ 
mes.  Azotémie  4“'', 20,  glycémie  18950.  Formule  :  poly¬ 
nucléaires  72,  lymphocytes  iC,  mononucléaires  10,  éosino¬ 
philes  2.  Pas  d'urines  dans  la  vessie.  Saerifice  par  section 
bulbaire. 

A  l'autopsie  de  chacun  de  ces  animaux,  le  foie  était 
volumineux,  rouge-acajou,  les  reins  jaunâtres. 


25  Juillet  igsô. 

CoB.WE  IV.  —  Mâle  de  510  grammes. 

11  avril  1934.  —  Glycémie  if.io  ;  formule  sanguine  ; 
polynucléaires  50,  lymphocytes  26,  mononucléaires  20, 
éosinophiles  4. 

Nitrate  d'urane  8  milligrammes  en  injection  sous-cuta- 

12  et  13  avril  —  Bon  état,  même  do.se. 

14  avril.  — •Animal  dans  le  coma,  section  bulbaire. 

Cobaye  V.  — ■  Mâle  de  490  grammes. 

9  avril  1934.  —  Nitrate  d'urane  :  4  milligrammes  en 
injection  sous-cutanée. 

10  avril.  —  Animal  un  peu  abattu,  se  remet  vite  dans 
le  courant  de  la  journée. 

11  avril.  —  Bon  état,  même  dose. 

12  avril.  —  Abattement,  hypothermie,  poids  390 
grammes  ;  région  péri-oculaire  bouffie,  chute  des  inci¬ 
sives  ;  azotémie  48'',90,  glycémie  18920  ;  formule  :  poly¬ 
nucléaires  35,  lymphocytes  48,  mononucléaires  14,  éosino¬ 
philes  2.  Section  bulbaire.  Urines  rouges  ne  contenant  pas 
de  sucre  dans  la  vessie. 

Cobaye  VI.  —  Mâle  de  600  grammes. 

10  avril  1934.  —  Nitrate  d'urane  6  centigrammes  sous 
la  peau. 

11  et  13  avril.  —  Même  dose,  bon  état. 

13  avril.  —  Animal  triste,  immobile. 

14  avril.  —  Coma  :ivec  soubresauts  musculaires,  chute 
des  incisives,  poids  510  grammes.  Azotémie  3*975,  gly¬ 
cémie  I8930-  Formule  sanguine  :  liolynucléaires  39, 
lymphocytes  40,  mononucléaires  14,  éosinophiles  6.  Sec¬ 
tion  bulbaire.  Un  demi-centimètre  cube  d'urines  rouges 
dans  la  vessie. 

Ces  expériences  nous  ont  conduits  aux  consta¬ 
tations  suivantes  : 

1°  L’intoxication  par  voie  digestive  nécessite 
des  doses  environ  20  fois  plus  fortes  que  la  voie 
sous-cutanée  ; 

2°  Elle  réalise  les  mêmes  symptômes  ; 

3°  Dans  tous  nos  cas,  les  animaux  sont  morts 
d’un  syndrome  urémique  aigu,  avec  hyperazoté¬ 
mie  considérable,  hyperglycémie,  oliguiie,  gly¬ 
cosurie  et  hématurie  ;  amaigrissement  intense, 
torpeur  et  quelques  soubresauts  musculaires  ter¬ 
minaux. 

A  l’autopsie,  nous  avons  trouvé  constamment 
des  reins  volumineux,  blanc  jaunâtre  ou  rosé,  un 
foie  hyirertrophié  de  couleur  acajou  ;  il  n’y  avait 
pas  d'épanchement  dans  les  séreuses,  ni  d’œdème, 
quoique  l’un  de  nos  cobayes  intoxiqués  par  voie 
sous-cutanée  ait  présenté  de  la  bouffissure  péri- 
oculaire  dès  le  deuxième  jour  et  l’ait  gardée  jusqu’à 
la  mort.  La  seule  infiltration  œdémateuse  que 
nous  ayons  trouvée  dans  ce  cas  à  l’autopsie  a  été 
une  distension  du  tissu  cellulaire  entourant 
l’aorte  abdominale.  La  chute  des  dents  est  enfin  à 
remarquer. 

L’unique  différence  que  nous  ayons  notée  entre 
les  intoxications  digestives  et  par  voie  sous-cuta¬ 
née  a  été  une  polynucléose  dans  le  second  cas. 
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mais  le  fait  demanderait  à  être  l’objet  de  nouvelles 
recherches. 

Avant  d’étudier  les  résultats  anatomiques  de 
notre  expérimentation,  reprenons  l’exposé  des 
altérations  signalées  précédemment  par  les  au¬ 
teurs. 

Les  lésions  rénales  ont  été  décrites  les  premières  : 
Dickson  {Arch.  of  int.  Med.,  1909,  vol.  3,  p,  375), 
Heineke  et  Meyerstein  {Deut.  Arch.  fur  kl.  Med., 
1907,  II,  p.  loi),  Christian  (Journ.  of  med.  Re¬ 
search,  1913,  28,  p.  2227)  trouvent  des  lésions 
épithéliales,  capillaires  et  glomérulaires.  La  plu¬ 
part  des  autres  auteurs  ne  signalent  guère  qu’une 
atteinte  des  tubes  contournés  avec  des  glomérules 
intacts  (Pearce,  Arch.  of  int.  Med.,  1910,  5,  p.  103  ; 
Auriat,  Soc.  de  Biol.,  1927,  40,  p.  iii).  Dans  les 
intoxications  subaiguës  ou  chroniques  au  con¬ 
traire,  les  lésions  glomérulaires  seraient  cons¬ 
tantes. 

Plus  récemment  étudiées,  les  lésions  hépatiques 
sont  actuellement  bien  connues  ;  elles  sont  à  peu 
près  constantes  dans  les  intoxications  subaiguës 
et  chroniques,  plus  rares  et  moins  importantes 
dans  les  intoxications  aiguës.  Karsner,  Reimann 
et  Brooks  [Journ.  of  med.  Research,  nov.  1918, 
34,  p.  157)  avaient  déjà  remarqué  l’élimination 
Iriliaire  de  l’urane.  Muzun  et  Rothsçhild  [Arch.  of 
int.  Med.,  1923,  31)  signalent  l’augmentation  des 
lipoïdes  hépatiques  dans  les  premières  heures  de 
l’intoxication.  Garnier  et  Marek  [Soc.  de  Biol., 
1930,  103,  p.  1077)  décrivent  la  dégénérescence 
graisseuse,  et  un  peu  plus  tard  [Soc.  de  Biol.,  1931, 
207,  p.  938)  l’hyperplasie  cellulaire  ainsi  que  l’infil¬ 
tration  périportale.  Récemment,  Gérard  et  Cor- 
dier  [Soc.  de  Biol.,  19  déc.  1931)  notent  chez  le 
crapaud,  par  une  méthode  histochimique  (ferro- 
cyanure  de  potassium), une  localisation  épithéliale 
élective  de  l’urane  en  particulier  sur  la  deuxième 
partie  du  segment  à  bâtonnets  et  l’intégrité  des 
tubes  contournés  et  des  glomérules. 

Traissac  dans  sa  thèse  (Bordeaux,  1932),  qui 
constitue  le  dernier  travail  paru  sur  ce  sujet, 
précise  que  :  dans  l’intoxication  aiguë  du  lapin, 
il  existe  des  modifications  discrètes  du  foie,  avec 
lobulation  très  nette,  travées  de  Remak  normale¬ 
ment  disposées,  et  quelquejS  amas  cellulaires  com¬ 
pacts.  Çàetlà  s’observent  de  petites  zones  assez  dis¬ 
séminées  dont  les  cellules  sont  chargées  de  quel¬ 
ques  vacuoles  arrondies,  puis  de  rares  cellules  en 
dégénérescence  avec  noyaux  en  caryorrhexis,  peu 
de  cellules  à  noyaux  multiples,  et  dans  l’ensemble, 
altération  nucléaire  faible.  Dans  l’intoxication 
chronique,  par  contre,  les  lésions  hépatiques  se¬ 
raient  plus  importantes  et  affecteraient  le  type 
hyperplasique, 


Dans  le  rein,  le  fait  caractéristique  consiste 
dans  l’extrême  dégénérescence  des  tubes  sécréteurs 
et  des  lésions  insignifiantes  des  bouquets  et  des 
corps  glomérulaires. 

Il  existerait  enfin  des  lésions  de  divers  autres 
organes  :  atrophie  optique  (Chailloux),  dégéné¬ 
rescence  des  cellules  de  Purkinje  et  des  cellules 
pyramidales  (Jean  Verne). 

Au  cours  de  nos  recherches  personnelles,  les 
animaux  ont  présenté  des  lésions  d’une  remarqua¬ 
ble  uniformité  dans  l’intoxication  par  voie  diges¬ 
tive. 

Du  côté  rénal,  nous  avons  noté  une  glomérulo- 
tubulo-néphrite  hémorragique  et  dégénérative. 
L’organe  est  dans  sa  totalité  congestif  et  hémor¬ 
ragique  ;  les  glomérules  étant,  pour  la  plupart, 
bourrés  de  globules  rouges,  faiblement  diapédé- 
tiques.  L’endothélium  capsulaire  est  tuméfié  par 
places  et  en  certains  points  desquamé.  Une  dis¬ 
crète  infiltration  lympho-plasmoc}d:aire  entoure 
quelques  glomérules  et  tubes  sécréteurs.  Ceux-ci 
sont  à  peu  près  tous  atteints  ;  les  tubes  contour¬ 
nés  sont  frappés  de  dégénérescence  érythrophile 
avec  atrophie  et  pycnose  nucléaire  ;  on  ne  trouve 
que  très  peu  de  cellules  hypertroi^hiées  en  dégéné¬ 
rescence  graisseuse,  beaucoup  sont  desquamées, 
encombrant  la  lumière  tubulaire.  Les  segments 
intermédiaires  sont  plus  normaux,  mais  presque 
tous  remplis  de  sang  ;  quant  aux  tubes  excréteurs, 
ils  contiennent  pour  la  plupart  des  globules  rouges. 

Le  foie  a  été  touché  constamment  et  ses 
lésions  sont  particulières  ;  l’organe  est  congestif 
dans  tous  ses  domaines  vasculaires,  mais  les  tra¬ 
vées  ne  sont  pas  disloquées.  Chaque  espace  porte 
est  entouré  d’un  petit  manchon  lympho-plasmo- 
cytaire  d’oh  semble  s’échapper  un  réseau  kupfé- 
rien  uniformément  hypertrophié,  bordant  des 
capillaires  dilatés.  Entre  ces  capillaires,  les  cel¬ 
lules  sont  le  plus  souvent  volumineuses,  claires, 
avec  un  noyau  parfois  double.  Des  vacuoles 
graisseuses  occupent  le  protoplasma  dans  le  voisi¬ 
nage  de  l’espace  porte.  Hypertrophie  et  clarifi¬ 
cation  cellulaire  avec  légère  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  péri-portale,  réaction  kupférienne 
et  interstitielle,  telles  sont  les  lésions  hépatiques 
que  nous  avons  observées  chez  le  cobaye  dans  l’in¬ 
toxication  uranique. 

On  note  également  quelques  nodules  inflamma¬ 
toires  lymphoïdes  entre  les  fibres  musculaires  du 
cœur  ;  la  rate  est  congestive,  hémorragique  même 
par  endroits. 

Les  lésions  sont  à  peine  différentes  chez  l’ani¬ 
mal  intoxiqué  par  voie  sons-cutanée  ;  le  foie  est 
cependant  plus  congestif,  les  tubes  contournés 
du  rein  sont  en  général  moins  altérés,  la  dégéné- 
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rescence  érythrophile  est  plus  rare,  laissant  la 
place  à  la  dégénérescence  va'cuolalre  et  graisseuse. 

Ainsi  donc,  du  point  de  vue  anatomique  comme 
du  point  de  vue  biologique,  une  intoxication 
expérimentale  connue  classiquement  pour  être 
une  néphrite,  se  traduit  en  réalité  par  des  lésions 
multiples  et  en  particulier  une  atteinte  élective 
du  foie.  Métal  lourd,  comme  le  mercure,  l’urane 
s’élimine  tout  spécialement  par  le  rein  ;  mais  à 
l’atteinte  directe  du  parenchyme  rénal  par  le 
métal  toxique  s’ajoute  encore,  dans  l’intoxication 
uranique  comme  dans  l’intoxication  mercurielle, 
une  atteinte  hépatique,  et  cette  atteinte  se  fait  le 
plus  souvent  dans  le  sens  de  l’hyperplasie.  Ainsi 
s’explique  l’augmentation  prodigieuse  de  l’azo- 
témie  que  le  blocage  rénal  ne  suffirait  pas  à  pro¬ 
duire  ;  ainsi  s’explique  encore  l’hyperglycémie  ; 
ainsi  peut  se  lire  et  s’interpréter  l’aspect  anato¬ 
mique  du  foie  chez  l’animal  intoxiqué. 

Certes,  il  serait  exagéré  d’attribuer  au  foie  irne 
part  trop  grande  dans  la  pathogénie-  des  troubles 
observés,  et  de  faire  de  l’hyperhépatie  toxique  un 
phénomène  de  tout  premier  plan,  ha  désintégra¬ 
tion  tissulaire  traduite  par  l’amaigrissement 
est  ici  un  phénomène  couplé  avec  l’hyperhépa- 
tie,  sans  qu’il  soit  possible  de  dire  quel  est  le  pre¬ 
mier  en  date  des  deux  phénomènes,  mais  l’exagé¬ 
ration  ne  serait  pas  moindre  qui  n’attribuerait 
qu’au  rein  la  production  des  accidents  azoté- 
miques  et  négligerait  la  part  si  importante  jouée 
certainement  par  le  foie  dans  leur  manifesta¬ 
tion  (i).  .  , 

(i)  I,aboraloire  de  uatliologie  expérimentale  et  d’anato¬ 
mie  patliologique  de  la  F.acnlté  de  médecine. 
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LA  CONTRIBUTION 
ITALIENNE 
AU  DÉVELOPPEMENT 
DE  L’UROLOGIE 

( Bref  aperçu  historique ) 

I.  WUQMEISTER 

(Milan) 

Quand  on  étudie  dans  ses  détails  le  développe¬ 
ment  d’une  science  ou  d’une  doctrine,  on  voit 
généralement  que  sur  le  chemin  parcouru  au  début, 
il  y  a  des  idées  isolées,  des  études,  des  détails  et 
que,  à  un  moment  donné  —  le  tournant  décisif 
pour  cette  science  ou  doctrine,  —  un  homme  ou 
une  école  élabore  un  système,  réunit  ensemble 
tout  ce  qui  a  été  fait  avant  et  pose  le  fondement 
définitif  de  cette  science.  Sur  ce  fondement 
organique,  d’autres  ajoutent  des  détails,  parfois 
très  importants,  qui  complètent  le  tout. 

Si  nous  étudions  l’urologie  dès  ses  origines, 
nous  voyons  que  jusqu’au  xix®  siècle  la  contribu¬ 
tion  italienne  a  été  prépondérante  et  qu’elle  a 
permis  au  moins  en  partie,  au  génie  de  Félix 
Guyon,  fondateur  et  maître  incontestable  de 
l’urologie  moderne,  de  réunir  ensemble  toutes  les 
études,  toutes  les  suggestions  antérieures  et,  en 
ajoutant  sa  propre  observation  perspicace  et 
profonde,  de  fonder  ce  que  nous  appelons  «  l’urolo¬ 
gie  moderne  ». 

Si  les  descriptions  des  maladies  urinaires  se 
trouvent  déjà,  et  parfois  avec  un  sens  clinique  qui 
fait  honneur  à  ses  auteurs,  chez  Hippocrate  et 
chez  les  fondateurs  de  l’École  d’Alexandrie  ; 
Erasistrate  et  Hérophile,  il  faut  arriver  à  l’époque 
romaine,  à  Celsc,  pour  troirver  des  descriptions 
organiques,  parfois  assez  précises,  des  maladies 
urinaires. 

C’est  avec  Celse  que  commence  la  contribution 
italienne  à  la  branche  que  nous  étudions. 

Sa  description  d’un  bon  cathétérisme  peut  sans 
crainte  faire  partie  d’un  traité  moderne,  tant  elle 
est  précise,  hes  détails  techniques  de  l’opération 
de  la  taille  furent  capitaux  pour  tous  les  lithoto- 
mistes,  qui  ont  suivi  .jusqu’à  Mariano  Santo  et 
Colot  la  technique  indiquée  par  Celse;  Il  y  a  dans 
ses  descriptions  des  détails  tellement  précis  qu’on 
ne  peut  pas  se  soustraire  de  penser  qu’il  a  fait  lui- 
même  beaucoup  de  ces  opérations  pour  pouvoir 
juger  avec  une  telle  clarté  et  précision  de  ses 
limites  et  de  ses  possibilités.  Il  donne  des  conseils 
fort  judicieux  pour  le  traitement  des  coliques 
néphrétiques,  qui  sont  décrites  avec  une  vigueur 
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impressionnante.  Dans  son  œuvre  se  trouvent, 
pour  la  première  fois,  des  descriptions  que  nous 
pouvons  qualifier  d'urologiques. 

Arétée  deCappadoce,  bien  que  d’origine  grecque, 
exerce  en  Italie.  Il  développe  des  idées  originales 
sur  la  rétention  d'urine,  la  néphrite  goutteuse,  les 
hématuries.  Il  fait  de  la  chirurgie  urinaire  et  con¬ 
seille  l’urétrotomie  externe  quand  le  cathétérisme 
échoue. 

A  Héliodore  nous  devons  la  première  urétro¬ 
tomie  interne,  qu’il  pratique  en  cas  de  rétrécisse¬ 
ment  avec  un  stylet  introduit  dans  l’urètre. 

Des  progrès  qu’a  faits  le  traitement  des  maladies 
urinaires  amènent  Rufus  d’Ephèse  à  écrire  la 
première  monographie  urologique  ;  De  vesicœ 
renunique  affectihus.  Cette  monographie  est 
divisée  en  deux  parties  :  anatomique  et  cli¬ 
nique,  où  sont  décrites  la  hthiase  rénale  et  vésicale, 
la  pyonéphrose,  les  hématuries,  etc.  Les  causes  et 
les  origines  des  maladies  sont  souvent  expliquées 
à  l’aide  d’une  prodigieuse  fantaisie,  mais  il  y  a 
beaucoup  d’observations  exactes  et  de  conseils 
judicieux. 

Que  le  traitement  des  maladies  urinaires  fût  à  un 
niveau  assez  élevé,  cela  explique  les  nombreux 
instruments  qu’on  a  trouvés  à  Pompeï  :  des 
cathéters  en  bronze  d’une  admirable  perfection 
(certains  rappellent  la  sonde  réinventée  quinze 
siècles  après  par  Lepetit),  des  sondes  pour  lavages, 
d’admirables  ex-voto  qui  reproduisent  réellement 
des  maladies  des  organes  génitaux  externes. 

C’est  le  moment  où  la  médecine  trouve  sa  codi¬ 
fication  dans  l’œuvre  de  Galien.  Pour  ce  grand 
médecin,  né  à  Perganie,  l’Italie  devient  sa  seconde 
patrie.  Il  décrit  l’anatomie  du  rein  et  de  la  vessie 
et,  bien  qu’il  se  soit  servi,  pour  ses  études,  du 
singe,  la  description  qu’il  en  donne  se  rapproche 
beaucoup  de  l’anatomie  humaine.  vS’il  y  a  des. 
fautes,  c’est  malgré  tout  la  première  description 
qui  peut  être'  qualifiée  de  scientifique.  Elle  a  fait 
loi  pendant  plusieurs  siècles.  Mais  il  n’oublie  pas 
l’anatomie  des  voies  urinaires  ;  il  décrit  la  lithiase 
et  la  suppuration  rénale  (les  autres  maladies  lui 
échappent  par  l’absence  de  notions  histologiques), 
l’obstruction  urétrale  (hypertrophie  de  la  pros¬ 
tate  ?),  l’atonie  vésicale  d’origine  centrale,  la 
rétention  d’urine  par  enclavement  d’un  calcul 
dans  le  col  vésical,  etc.  D’œuvre  de  Galien  est 
tellement  grandiose  qu’il  n’est  pas  possible  de 
résumer  brièvement  tout  ce  qu’il  a  écrit,  même  sur 
les  maladies  de  l’appareil  urinaire.  Ses  vues  ont 
exercé  un  empire  absolu  sur  la  pensée  médicale 
pendant  presque  douze  siècles.  Ses  œuvres  étaient 
entourées  de  respect,  comme  des  révélations  d’un 
esprit  divin.  C’est  seulement  avec  'Vésale  et  Para¬ 


celse  que  commence  l'époque  de  la  révision  des 
doctrines  de  Galien  et  l’affranchissement  de  ses 
dogmes  jadis  inattaquables. 

Pour  une  longue  période,  la  péninsule  cesse 
d’être  le  centre  des  études  médicales,  c’est  la 
période  de  la  médecine  arabe.  Des  médecins  arabes 
assimilent  toute  la  médecine  grecque  et  romaine  et 
deviennent  ses  divulgateurs,  surtout  en  Espagne. 
Mais  bientôt  la  médecine  reviendra  chercher  abri 
sous  le  ciel  limpide  d’Italie  où  sa  splendeur  et  son 
éclat  exerceront  une  influence  formidable  pendant 
plusieurs  siècles  :  c’est  la  fondation  de  l’École  de 
Salerne. 

Cette  célèbre  École,  située  dans  le  merveilleux 
golfe  de  Salerne,  réunit  ce  qu’il  y  avait  de  mieux  en 
Europe  à  cette  époque  :  Italiens,  Grecs,  Arabes, 
Juifs  professaient  là  la  médecine.  Des  princes  et  les 
monarques  se  disputaient  l’honneur  d’avoir  parmi 
les  médecins  de  leur  propre  pays  des  maîtres  ou  des 
disciples  de  cette  École.  Certains  princes  ne  per¬ 
mettaient  l’exercice  de  la  médecine  qu’aux 
médecins  qui  en  étaient  sortis,  munis  d’un  diplôme. 

Dà  on  s’occupait  beaucoup  des  voies  urinaires. 
Dans  presque  tous  les  traités  qui  sont  restés  de  cette 
École  on  trouve  des  chapitres  consacrés  aux  mala¬ 
dies  urinaires.  Par  suite  des  recherches  bibliogra¬ 
phiques  se  multiplient  les  noms  des  maîtres  de 
Salerne. 

De  traité  d’Uroscopie  à.’Isaac  fut  considéré, 
pendant  plusieurs  siècles,  comme  faisant  loi  en  la 
matière.  Dans  le  traité  du  maître  Ruggero  di 
Frugardo  et  dans  le  livre  dit  des  Quatre  Maîtres 
qui  en  donne  un  commentaire  on  trouve  la  des¬ 
cription  détaillée  de  l’opération  de  l’hydrocèle,  la 
lithotritie,  le  diagnostic  de  la  lithiase  vésicale,  le 
diagnostic  différentiel  entre  la  lithiase  vésicale  et 
l’obstacle  à  la  miction,  etc. 

Enfin,  en  1150,  apparaît  le  traité  de  la  fameuse 
Trotula,  qui  était  probablement  la  femme  de  Gio¬ 
vanni  Plateario.  Dans  ce  livre  elle  décrit  les  affec¬ 
tions  génito-urinaires  avec  une  remarquable 
clarté  et  connaissance  de  la  matière.  Il  ressort 
qu’elle  fut  célèbre  pour  l’opération  de  la  taille. 

D’éclat  de  l’École  de  Salerne  fut  connu  dans 
toute  l’EuroiJe,  grâce  à  ses  publications  et  à  ses 
maîtres  qui  allaient  professer  à  Paris,  Montpellier, 
Vienne,  etc.  Sa  consécration  poétique,  elle  l’eut 
dans  le  poème  latin  de  Pierre  Gilles  de  Corbeil  : 
Carmina  de  urinaruni  judicis. 

A  la  fin  du  xiP’  siècle,  l’École  de  Salerne  com¬ 
mence  à  décliner.  C’est  l’époque  où  sont  fondées 
ses  grandes  rivales  de  Pavie,  Padoue,  Bologne, 
Universités  où  la  science  trouvera  sa  haute  place 
et  qui  sera  le  commencement  d’un  travail  fécond  et 
systématique  d’où  sortira  la  science  contemporaine. 
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Parmi  les  opérateurs,  on  trouve  des  noms  comme 
Rolando  de  Parma,  Antonio  Guarnieri,  auteur  du 
«Tractatus  de  calculosapassione»,  Mariano  Santo 
da  Borletta,  le  créateur  du  «  grand  appareil  »  pour 
la  lithotritie  et  auteur  du  livre  «  Pibellus  aureus  de 
lapide  a  vesica  per  incisionem  extrahendo  ».  Pa 
méthode  de  Mariano  fut  suivie  en  France  par  le 
grand  lithotomiste  Colot. 

Si  l’on  fit  des  opérations  sur  les  organes  génitaux 
externes  et  la  vessie,  ce  fut  pourtant  sans  grandes 
connaissances  anatomiques,  la  dissection  des  cada¬ 
vres  étant  défendue.  Fa  Renaissance  apporta,  avec 
la  splendeur  des  arts,  des  lettres,  de  l’architecture, 
une  soif  de  connaître  la  nature  et  surtout  le  corps 
humain.  Ce  ne  furent  pas  les  médecins,  mais  les 
peintres  et  les  sculpteurs  qui  commencèrent,  en 
cachette,  à  sectionner  les  cadavres.  A  l’un  de  ceux- 
ci,  grand  parmi  les  grands,  Leonardo  da  Vinci,  on 
doit  les  premiers  dessins  vraiment  anatomiques 
sur  la  configuration  des  organes  urinaires.  Ses 
dessins,  jetés  sur  le  papier  sans  ordre,  accompagnés 
de  sa  fameuse  écriture  «  au  miroir  »,  donnent  une 
idée  de  sa  divination  merveilleuse  dans  toutes  les 
branches  de  la  science  et  de  son  don  d’observateur 
précis  et  minutieux. 

Aussitôt  les  médecins  s’occupent  de  l’anatomie 
humaine.  Berengario  da  Carpi  et  Giovanni  da  Vigo 
sont  les  précurseurs  immédiats  de  Vesale.  Beren¬ 
gario,  également  chirurgien  distingué,  laissa  un 
livre  au  titre  aussi  précis  que  pittores(]ue  :  De 
arte  migcndi  cum  insirumentis. 

F’anatomie  scientifique  est  fondée  et  développée 
par  Vesale,  qui,  Belge  d’origine,  profe.ssa  avec 
éclat  à  Padoue,  Bologne  et  Pise. 

A  la  même  époque  est  publié  à  Rome  un  livre  de 
Ferri,  qui  peut  être  comsidéré  comme  la  première 
et  la  plus  complète  description  des  «  caroncles  », 
terme  sous  lequel  on  comprenait  les  obstacles  à  la 
miction  ;■  hypertrophie  de  la  prostate  et  rétrécisse¬ 
ment  urétral.  P'erri  conseillait  l’introduction,  en 
cas  d’obstacle,  d’instruments  coupants,  et,  après, 
de  cathéters  chargés  de  substances  caustiques 
pour  détruire  les  caroncles  ou  pouvoir  après  faci¬ 
lement  les  dilater.  Cette  idée  fut  reprise  par 
Fabrizio_  di  Acquapendente,  qui  construisit  aussi 
des  cathétères  avec  mandrins. 

Notons  les  très  belles  recherches  de  Bellini  (né 
en  1643)  sur  la  filtration  des  urines  dans  le  rein. 
Son  élève  Alghisi,  chirurgien  de  l’hôpital  Santa 
Maria  Novella  de  Florence,  fut  le  premier  à  laisser 
une  sonde  à  demeure  après  la  lithotomie.  Citons 
aussi  les  recherches  anatomiques  de  Falloppio, 
Massaria,  Eustacchi. 

Fes  études  de  Bellini  sur  le  rein  sont  reprises  par 
Malpighi,  '  Véritable-  créateur^fle  l’anatomiç  de 
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structure,  il  est  le  précurseur  de  l’histologie 
moderne.  Il  formula  une  théorie  sur  la  sécrétion 
rénale,  dans  laquelle  il  ne  considérait  plus,  avec  ses 
prédécesseurs,  le  rein  comme  un  simple  filtre, 
mais  comme  une  véritable  glande.  Ses  recherches 
s’étendaient  sur  tout  l’organisme  humain  et  en 
anatomie  oaretrouve  son  nom  cité  d’innombrables 
fois.  Dans  l’appareil  urinaire,  c’est  le  glomérule  et 
les  pyramides  rénales  qui  portent  son  nom. 

A  côté  de  ces  études  d’anatomie  se  développe  la 
chirurgie  qui,  bien  qu’empêchée  par  les  infections 
post-opératoires  et  la  douleur,  fait  des  progrès 
remarquables.  On  pratique  des  urétrotomies 
internes  et  externes,  la  lithotomie  arrive  à  un 
haut  degré  de  perfectionnement  et  on  aborde  même 
la  chirurgie  rénale.  Cardano  de  Pavie  fait  la  pre¬ 
mière  intervention  sur  le  rein  :  ayant  constaté 
la  formation  d’un  gros  abcès  dans  la  région  lom¬ 
baire,  il  l’ouvre  et  en  retire  dix- huit  calculs  ; 
probablement  une  pyonéphrose  calculeuse  ouverte 
dans  l’atmosphère  périnéale. 

Nous  nous  approchons  d’une  époque  où  la 
pathologie  urinaire  se  trouve  fondée  scientifique¬ 
ment.  Aux  connaissances  cliniciues  s’ajoutent  des 
observations  anatomo-pathologiques  précises.  C’est 
l’éiDoque  de  Giovanni  Battista  Morgagni  (1683- 
1771).  Ce  grand  pathologiste,  fondateur  de  l’ana¬ 
tomie  pathologique,  dans  sa  longue  et  brillante 
carrière  scientifique  s’adresse  tour  à  tour  à  tous  les 
appareils,  à  tous  les  organes. 

Dans  le  domaine  qui  nous  intéresse  il  sépare 
nettement  l’hypertrophie  de  la  prostate  du  rétré¬ 
cissement.  F'hypertrophie  est  décrite  pour  la 
première  fois  avec  beaucoup  de  détails  sur  la 
consistance,  l’aspect  et  la  topographie.  Il  décrit 
la  lithiase  vésicale  et  indique  que  les  calculs  se 
forment  dans  les  reins  et  descendent  dans  la  vessie 
où  ils  grossissent.  Toutes  les  espèces  de  calculs  et 
beaucoup  de  corps  étrangers  sont  décrits  par 
Morgagni.  Parmi  les  corps  étrangers  de  la  vessie, 
il  trouve  des  aiguilles  incrustées  en  grande  quan¬ 
tité  chez  des  jeunes  filles  et  il  se  demande  si  «  les 
filles  de  notre  Italie  y  sont  plus  exposées  que  les 
autres  »  ;  il  méconnaît  la  voie  d’introduction  de 
ces  aiguilles,  mais  se  méfie  du  mécanisme  invo¬ 
qué  :  que  l’aiguille  avalée  par  mégarde  tomberait 
dans  la  vessie. 

Pendant  le  même  temps  on  perfectionne  les 
sondes  pour  les  cathétérismes.  Fa  sonde  de  van 
Helmont  et  celle  de  Solingen  sont  perfectionnées 
par  Francesco  Roncalli  et  Pietro  Paolo  Lapi.  Fe 
cathétérisme  «  rectiligne  »  avec  des  sondes  métal¬ 
liques  est  pratiqué  couramment  par  Santarelli,  qui 
publie  en  1795  ses  Ricçrçhe  per  jacilitarc  il  cçite^ 
(crismn  rçHUinco, 
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Enfin,  c’est  le  chirurgien  de  l’hôpital  S.  Gia- 
como  de  Naples,  Michèle  Troja  (1747-1828),  qui 
décrit  avec  tous  les  détails  nécessaires,  pour  la 
première  fois,  la  fabrication  des  sondes  flexibles  en 
tissu  de  soie  couvert  avec  de  la  gomme.  Citons 
encore  Domenico  Cotugno,  esprit  large  et  ouvert, 
qui  découvre  l’albumine  dans  les  urines  desnéphri- 
tiques  (sa  signification  dans  les  maladies  des 
reins  sera  relevée  par  Bright,  en  1832)  et  un  grand 
lithotomiste,  Flaiani,  qui  a  décrit  le  goitre  exoph¬ 
talmique  bien  avant  Basedow. 

Un  demi-siècle  passe,  illuminé  des  noms  de 
Amussat,  Leroy  d’Etiolles,  Mercier,  Civiale,  Hor- 
teloup.  En  Italie,  toutes  les  énergies  sont  concen¬ 
trées  pour  secouer  le  joug  autrichien.  Cette  lutte 
pour  la  libération  semble  empêcher  pour  un  cer¬ 
tain  temps  le  développement  de  la  médecine. 
C’est  après  1870,  l’unification  achevée,  que  com¬ 
mence  de  nouveau  l’ascension. 

En  1876,  Enrico  Bottini,  professeur  à  Pavie, 
propose  une  opération  nouvelle,  qui  a  un  reten¬ 
tissement  mondial  :  la  diérèse  thermo-galvanique 
de  l’hypertrophie  de  la  prostate  par  voie  naturelle. 
Des  prostatiques  arrivent  de  tous  les  coins  du 
monde  pour  se  soumettre  à  cette  opération.  Bien 
que  la  méthode  fût  bientôt  oubliée,  l’idée  resta. 
Luys  en  Erance,  Goldschmidt  en  Allemagne, 
Chetwood  et  Yoimg  en  Amérique  repreiment  cette 
idée  et  développent  une  instrumentation  et  une 
technique  qui  connaît  actuellement  une  vogue 
toute  particulière  en  Amérique  :  «  la  résection 
endoscopique  »,  qui  ii’est  autre  chose  que  l’opéra¬ 
tion  de  Bottini  faite  avec  des  instruments  tout  à 
fait  modernes. 

L’époque  de  la  grande  chirurgie,  la  fondation 
de  l’urologie  par  Guyon  ouvre  de  nouvelles  pers¬ 
pectives.  Les  études  des  maladies  des  voies  uri¬ 
naires  se  multiplient  et,  en  1903,  esterééeen  Italie 
l’agrégation  pour  cette  branche.  Bruni,  Gardini, 
Lasio,  Pavane,  etc.  deviennent  les  premiers  pro¬ 
fesseurs  agrégés  en  urologie,  qui  acquiert  les  droits 
d’une  branche  chirurgicale  séparée. 

On  fonde  des  services  d’urologie  dans  les  grands 
hôpitaux,  d’où  sortent  de  précieux  travaux  de 
chirurgie,  de  pathologie  expérimentale,  de  thé¬ 
rapeutique,  de  radiologie,  etc.  Citons  quelques- 
rms  des  auteurs  :  NicoHch,  Alessandri,  Lasio, 
Pavone,  Bruni,  Carrara,  Giordano,  Ravasini, 
Gardini,  Colombino,  Taddei,  Uffreduzzi,  Caporale, 
Fasiani,  Mingazzini,  etc. 

Les  travaux  sont  innombrables,  et  il  y  a  de 
florissantes  écoles  qui  préparent  de  nouvelles 
générations  parmi  les  urologues. 

Il  existe  une  importante  Société  italienne  d’uro¬ 
logie,  qui  tient  chaque  année  son  congrès,  fré¬ 
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quenté  par  tous  les  urologues  italiens  et  par  beau¬ 
coup  d’étrangers.  A  son  avant  dernier  congrès 
cette  Société  émit  le  vœu  que  soit  fondée  près  de 
toutes  les  Universités  une  chaire  d’urologie. 


Les  limites  de  cet  aperçu  m’ont  obligé  de  négli¬ 
ger  beaucoup  de  détails  et  de  noms  qui  font  partie 
de  droit  de  la  grande  œuvre  de  la  création  de  l’uro- 
Ibgie  moderne.  Néanmoins,  on  peut  avoir  ainsi 
une  idée  assez  rapprochée  de  la  vérité  sur  la 
contribution  italienne,  qui  commence  à  l’aube  de 
la  médecine  et  s’étend  à  travers  les  siècles,  jus¬ 
qu’à  nos  jours,  avec  un  rythme  et  une  intensité 
toujours  croissants. 
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L’hystéroscopie,  sa  technique,  ses  rèsuitats. 

Lougtemjjs  laissée  clans  l'oubli,  l’hystéroscopie  qui, 
tous  les  vingt-cinq  ou  trente  ans  depuis  1865,  a  fait  une 
réapparition  plus  ou  moins  durable,  semble  actuellement 
entrer  dans  une  période  de  faveur  générale.  A.  Hamant 
et  E.  Durand  (de  Nancy)  ont  repris  systématiquement 
l’étude  endoscopique  de  l’utérus  et  ont  déjà  constitué 
uu  cdbum  des  divers  aspects  normaux  et  pathologiques  de 
la  cavité  utérine  {Revue  française  de  gynécologie  et  d'obs¬ 
tétrique,  janvier  1936,  p.  1  à  20). 

Utilisant  l’hystéroscope  de  Segoud,  hystéroscope 
laveur-opérateur,  les  auteurs  ont  toujours  suivi  la  tech¬ 
nique  de  Segoud  légèrement  modifiée  et  travaillé  de  pré¬ 
férence  sous  anesthésie  locale. 

La  méthode  sert  non  seulement  au  diagnostic  des 
diverses  métrorragies  d’étiologie  douteuse,  mais  encore 
permet  de  traiter  directement  un  certain  nombre  d’af¬ 
fections  eudo-utérines.  Dans  les  deux  cas  ou  évite  aux 
malades  des  hystérectomies  inutiles. 

I,a  difficulté,  disent  Hamant  et  Durand,  n’est  pas  dans 
la  teelmique,  qui  s’apprend  vite,  mais  dans  l'interpréta¬ 
tion  des  images.  Il  n’existe  encore,  eu  effet,  aucun  album 
qui  puisse  servir  de  terme  de  comparaison.  Aussi  ont-ils 
systématiquement  examiné  avant  et  après  intervention 
tous  les  utérus  justiciables  d’hystérectomie,  et  de  même 
tous  ceux  qui  présentaient  des  métrorragies  suspectes. 

Ils  en  tirent  des  conclusions  fort  précieuses  et  des 
planches  eu  couleurs  remarquables  qui  pourront  servir 
à  tous  ceux  qui  désirent  s’initier  à  la  méthode. 

Eï.  Bernard. 

La  voie  d’aooès  postérieure  sur  ie  ganglion 
étoilé. 

,  Il  est  classique,  eu  France,  de  suivre  la  voie  antérieure 
décrite  par  Lerichc,  ou  la  voie  externe  récemment  décrite 
par  Çadenat,  pour  irratiqucr  la  steliectomie.  Mais  l’en¬ 
semble  des  chirurgiens  anglo-américains  préfère  en  géné¬ 
ral  la  voie  postérieure,  adoptée  par  le  chirurgien  irlandais 
Henry  en  1922. 
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Henri  Grenet  (de  Bordeaux)  étudie  dans  un  mémoire 
fort  intéressant  l'anatomie,  la  technique  et  les  avantages 
comparés  de  la  voie  d'accès  postérieure  [Bordeaux  chirur¬ 
gical,  janvier  1936). 

Topographiquement  le  ganglion  a  une  position  et  des 
rapports  absolument  fixes  contre  le  corps  de  la  première 
côte  dans  un  «  triangle  vertébro-brachial  )>  formé  par 
la  première  vertèbre  dorsale  en  dedans,  la  fourche  des 
deux  nerfs  inférieurs  du  plexus  bracliial  en  dehors.  C'est 
toujours  dans  l'aire  de  ce  triangle,  à  sa  partie  interne  et 
sur  un  plan  un  peu  antérieur,  que  se  trouve  le  ganglion. 

Ta  technique  de  l’auteur  comporte  une  incision  verti¬ 
cale  de  8  à  10  centimètres  de  long,  faite  à  2  centimètres 
en  dehors  de  la  ligne  médiane  et  centrée  sur  l'apophyse 
épineuse  de  la  première  dorsale.  On  sectionne  successive¬ 
ment  trapèze,  rhomboïde  et,  délicatement,  l'aponévrose 
d'insertion  du  petit  dentelé  postérieur  et  supérieur.  11 
faut  alors,  après  section  horizontale  du  long  dorsal,  résé¬ 
quer  l'apophyse  transverse  de  la  première  dorsale  et  la 
première  côte  sur  2  à  3  centimètres.  Mais  il  est  nécessaire 
de  bien  dégager  le  col  et  la  tète  avant  d'essayer  de  les 
extraire, sinon  le  col  se  fracture  et  la  tête  reste  en  place. 
On  trouve  alors  le  ganglion,  à  4  centimètres  de  profondeur, 
dans  l'angle  du  huitième  nerf  cervical  et  du  premier  dorsal. 
I.(a  plèvre  est  proche,  dans  la  partie  inférieure  du  triangle, 
les  artères  sont  plus  éloignées  et  ne  gênent  pas. 

Grenet  décrit  ensuite  une  technique  d'anesthésie  du 
ganglion  par  cette  voie  et  apporte  trois  observations  où 
elle  a  été  employée  avec  succès.  Il  conclut  enfin  en  faveur 
de  la  voie  postérieure,  plus  simple,  plus  sûre  et  presque 
avasculaire. 

Et.  Bernard. 

Glomérulonéphrite  diffuse  par  morsure  de 
cobra. 

Mac  Ceure  (Bol.  da  Secret,  gérai  de  Saude  e  Assistencia, 
Rio  de  Janeiro,  an  I,  n”  3,  p.  35,  15  décembre  1935) 
rapporte  l'observation  d'un  homme  de  vingt-neuf  ans 
qui  fut  piqué  par  Bolhrops  jaracussie  et  ne  reçut  de 
sérum  que  quatre  heures  après,  'l'rois  jours  après  l'acci¬ 
dent  apparaissent  de  l'oligurie,  de  l'albuminurie,  de 
l'hypertension  à  18-9  et  une  azotémie  à  aer.ao  d'urée 
par  litre  de  sérum.  Ee  malade  meurt  le  sixième  jour  comme 
un  azotémique. 

E' autopsie  faite  une  heure  après  la  mort  montre  des 
gros  reins  (210  et  295  grammes)  de  coloration  claire. 
Histologiquement  on  trouve  des  lésions  mixtes  :  glo- 
mérules  volumineux  pour  la  plupart  ou  au  contraire 
atrophiques.  Exsudats  albumineux,  prolifération  épi¬ 
théliale  sont  retrouvés  çà  et  là. 

Ees  tubes  contournés  sont  inégalement  lésés  et  leurs 
lésions  rappellent  celles  de  la  néphrite  hydrargyrique.il 
existe  de  l'œdème  du  tissu  interstitiel  avec  petite  infil¬ 
tration  cellulaire,  congestion  vasculaire  et  transsudation 
d'hématies. 

Ee  foie  présentait  des  lésions  cellulaires  de  dégénéres¬ 
cence  microvacuolaire  uniformément  distribuées,  mais 
sans  bouleversement  des  travées. 

Ee  cœur  présentait  des  lésions  dégénératives  légères. 

E' auteur  discute  l'action  du  venin  sur  le  rein.  S'est-il 
agi  d'une  action  vasco-constrictrice  sur  les  artérioles 
rénales  ou  d'une  action  toxique  directe  sur  les  cellules  ? 
Bien  que  l'action  vasco-constrictrice  du  venin  ne  soit  pas 
contestable,  l'auteur  conclut  en  faveur  de  la  deuxième 
hypothèse  en  raison  de  l'aspect  histologique. 

M,  Df;ROT. 
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Echinococcose  hépatique  maligne  micro¬ 
polykystique  infiltrante. 

Sous  ce  nom,  DevÉ,  Piaggio-Beanco  et  P.  Garcia- 
capurro  rapportent  dans  Archivas  urugttayos  de  Med., 
Cir.  y  Espec.  (t.  VIII,  11°  i,  p.  3,  janvier  1936),  un  cas  qui 
paraît  établir  l'existence  si  discutée  de  formes  intermé¬ 
diaires  à  l'échinococcose  hydatique  et  à  l'échinococcose 
alvéolaire.  Ce  cas,  qui  démontre  l'unicité  parasitaire  de 
l'échinococcose  que  conteste  Passelt,  a  été  observé  en 
Uruguay,  en  sorte  que,  quelle  que  soit  l’interprétation 
qu'on  en  donne,  les  conclusions  sont  intéressantes. 

Si  on  conteste  à  ce  cas  le  caractère  de  forme  intermé¬ 
diaire  et  qu'on  le  rattache  à  la  forme  alvéolaire,  le  fait 
qu'il  a  été  observé  en  Uruguay  prouve  que  l'écliino- 
coccose  bavaro-tyrolienne  peut  apparaître  sur  la  terre 
classique  de  l'échinococcose  hydatique. 

Si  l'on  rattache  le  cas  à  l'échinococcose  hydatique,  on 
est,  étant  donnés  les  caractères  de  l'observation,  obligé 
d’admettre  que  l'échinococcose  non  alvéolaire  est  suscep¬ 
tible,  dans  certains  cas,  de  donner  lieu  chez  l'homme  à  une 
forme  infiltrante  et  molique. 

C'est  donc  une  véritable  observation  privilégiée  qu’ap¬ 
porte  Devé.  II  reste  à  préciser  pourquoi  dans  certains  cas 
l’échinococcose  hydatique  a  une  évolution  très  spéciale. 
Peut-être  la  sclérose  hépatique  antérieure  a-t-elle  un  rôle 
favorisant. 

M.  DEroT. 

Traitement  de  la  céphalée  des  hypertendus 
par  l’autohémothérapie. 

Béas  Moca  (Rev.  argent,  de  cardiologia,  t.  II,  n”  4, 
p.  234,  sept.-oct.  1935),  s'appuyant  sur  l’opinion  de  quel¬ 
ques  auteurs  (Kauffmann,  O.  Hare)  qui  soutiennent 
le  caractère  migraineux  de  la  céphalée  des  hypertendus, 
a  traité  celle-ci  par  l’autohémothérapie.  Il  apporte  une 
statistique  de  64  cas.  Dans  tous  les  cas,  la  céphalée  a  été 
ou  supprimée  ou  très  atténuée. 

Ea  méthode  a  agi  heureusement  sur  l’insomnie,  l’irri¬ 
tabilité,  l’asthénie,  mais  il  ne  semble  pas  que  le  chiffre 
tensionnel  ait  été  modifié.  I/amélioration  fonctionnelle 
est  précoce,  les  résultats  sont  durables. 

M.  DEroT. 

La  granulie  froide  dans  l’enfance. 

La  granulie  chronique  d’évolution  froide  est  une  entité 
distincte  cliniquement  des  autres  tuberculose  miliaires 
par  ses  earactéristiques  évolutives  et  sa  symptomatologie. 
Cette  distinction,  loin  de  compliquer  le  problème  des 
granulies,  y  apporte  de  la  clarté  en  contribuant  à  une 
meilleure  classification.  Mais  si  la  granulie  froide  mérite 
d’être  individualisée,  c’est  seulement  à  titre  de  forme 
clinique.  Elle  n’est  pas  foncièrement  différente  des  autres 
tuberculoses  miliaires.  C’est  une  tuberculose  d’origine 
hématique  qui  est,  au  même  titre  que  les  autres  tubercu¬ 
loses  hématogènes,  accompagnée  souvent  de  localisations 
extrapulmonaires  et  que  seule  individualise  son  évolu¬ 
tion.  Au  point  de  vue  pathogénique  la  granulie  froide 
est,  comme  la  granulie  aiguë,  une  manifestation  de  la 
période  allergique  ;  elle  peut  apparaître  à  un  moment 
quelconque  de  l’évolution  de  la  phtisie,  après  le  complexe 
pirmaire. 

(Y.  Tapia,  Sanz  Rev.  esp.  de  Tuberculosis,  année  VIII, 
n“  54,  p.  87,  février  1936.) 

M.  DÉROT. 


Le  Gerant  :  GEORGES  J. -B,  BAILLIÈRE. 
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REVUE  GENERALE 


LES  BASES 
DU 

TRAITEMENT  DES  ANÉMIES 
PAR  LES 

PRÉPARATIONS  GASTRIQUES 

P.-A.  RAIVIBERT 

Le  rôle  de  l'estomac  dans  l'héniopoièse  normale  et 
])atliologique  a  fait  l’objet  d’études  ex])érimciitales 
récentes.  Ces  acquisitions  ]:ermettent  d’ajouter  à  la 
])liysiologie  classique  de  cet  organe  un  nouveau  cha¬ 
pitre  dont  nous  nous  proposons  de  préciser  les  grandes 
lignes.  Déjà,  dans  la  maladie  de  Biermer,  l’associa¬ 
tion  de  gastrite  acliylique  aux  modifications  liéma- 
tologiques  permettait  d’envisager  cette  hypothèse. 
Ives  travaiix  de  Castle  ont  mis  en  évidence  l’existence 
d'un  jjrincipe  antipernicieux  d’origine  gastrique. 
Nous  envisagerons  les  faits  apportés  par  l’étude 
du  suc  ga.strique,  des  extraits,  des  gastrectomies  et 
des  syndromes  cliniques. 

I. —  Etude  du  suc  gastrique  :  Facteur  intrin¬ 
sèque  de  Castie,  addisine  de  IVIorris,  tests 
biologiques. 

Dans  une  série  de  mémoires,  publiés  de  1928  à 
1932,  Castle  et  ses  collaborateurs  (i)  ont  montré 
qu’en  faisant  agir  sur  la  viande  de  bœuf  le  suc  gas¬ 
trique  d’un  sujet  sain,  on  obtenait  une  préparation 
dont  l’activité  dans  le  traitement  des  anémies  perni¬ 
cieuses  était  comparable  à  celle  des  extraits  hépa¬ 
tiques. 

Pendant  dix  jours  consécutifs,  ils  faisaient  absor¬ 
ber  à  une  anémie  pernicieuse  hyperchrome  et  méga- 
loblastique  sans  tendance  s]îontane'e  à  l’améliora¬ 
tion,  le  produit  de  la  macération  pendant  trois  heures 
à  37°  de  200  grammes  de  viande  de  bœuf  avec  j  50  à 
200  centimètres  cubes  de  suc  gastrique  d’homme  ou 
de  porc  ramené  au  pli  2,5.  Les  courbes  de  globules 
rouges  et  de  réticulocytes  montraient  une  régénéra¬ 
tion  absolument  analogue  quant  à  la  rajjidité  et  à 
l’intensité  aux  résvaltats  de  l’hépatothérapie. 

L’action  du  suc  gastrique  seul,  même  à  hautes 
doses  (2  litres  par  jour),  de  la  viande  de  bœuf  seule 
était  nulle.  Il  en  était  de  même  si  le  malade  absorbait 
le  suc  gastrique  le  matin  et  la  viande  l'après-midi. 
De  ces  faits,  Castle  déduisait  que  le  principe  anti¬ 
pernicieux  n’existait  préformé,  ni  dans  le  suc  gas¬ 
trique,  ni  dans  la  viande.  Il  serait  le  résultat  de  l’inter¬ 
action  d’uii  des  éléments  du  suc  gastrique  qu’il 
dénomma  «facteur  intrinsèque  »  sur  un  des  conipo- 
eaiits  de  la  viande  de  bœuf.  «Iç  facteur  extrinsèque  », 
I!»  .31,  —  lOf  4oûf 


Dans  une  série  de  travaux  ultérieurs,  il  étudia  ces 
deux  facteurs  en  variant  les  conditions  de  son  expé¬ 
rience  initiale. 

Il  imt  établir  ainsi  l’individualité  du  facteur  intrin¬ 
sèque  :  il  est  différent  de  la  pe])sine,  du  lal)-ferment, 
du  mucus  ainsi  que  de  l’acidité  chlorhydrique.  L’ac¬ 
tion  d’un  suc  ga.strique  synthétique  (solution  chlor¬ 
hydrique  de  pepsine  etde  lab-ferment)  sur  le  muscle 
de  bœuf  ne  libère  aucun  principe  antipeniicieux  ; 
par  contre,  un  suc  gastrique  neutralisé  et  dont  les 
ferments  ont  été  pratiquement  détruits  par  la  tech¬ 
nique  de  Plammarsten  (2)  conserve  ses  proi)riétés. 
Cette  action  anti-anémique  appartient  au  .suc  gas¬ 
trique  lui-même  et  n’est  ])as  due  à  la  j'jréscnee  de 
salive,  de  bile,  de  suc  duodénal.  Il  put  préciser  cer¬ 
tains  caractères  biologiques  du  facteur  intrinsèque  ; 
action  en  solution  neutre  ou  acide,  grande  fragilité 
à  la  chaleur  (une  demi-heure  à  70-80",  quelques 
jours  à  44“,5  le  détrui.sent). 

La  nécessité  du  jjrincijie  extrinsèque  impliquait 
pour  Castle  que  le  facteur  intrinsèque  était  de  nature 
voisine  d’une  enz5une  et  non  ])as  hormonale. 

Castle  apporta  une  démonstration  éclatante  de 
l’iildépendance  de  ce  facteur  intrinsèque,  vis-à-vis 
des  autres  ferments  gastriques,  en  mettant  en  évi¬ 
dence  sa  présence  au  cours  de  certaines  achylies  sans 
anémie  ou  avec  anémie  hy])ochronie  acliylique. 

Le  suc  gastrique  de  ces  malades,  incubé  avec  la 
viande  de  bœuf,  donnait  un  produit  qui  déterminait 
chez  une  anémie  pernicieu.se  une  cri.se  réticulocytairc 
ty])ique. 

Etudiant  le  suc  gastrique  d’une  anémie  pcrnicieu.ce 
dont  la  chlorhydrie  et  le  iiouvoir  peptique  étaient 
relativement  normaux,  il  montra  l’absence  du  facteur 
intrinsèque. 

Ces  faits,  confirmés  par  jfiusieurs  auteurs,  établis¬ 
sent  la  notion  fondamentale  des  insufiisances  gas¬ 
triques  diissociées  et  l’indépendance  complète  entre 
l’activité  chlorh3'dro-peptique  et  le  princiiic  perni¬ 
cieux.  Cette  donnée  est  extrêmement  importante,  car 
elle  oblige  désormais,  au  moins  dans  les  cas  atypiques, 
à  étudier  le  principe  anti-anémique  au  cours  des 
achylies.  Déjà  au  cours  des  anémies  achyliques  hj'po- 
chromes  nous  connaissions  la  possibilité  de  conserva¬ 
tion  relative  du  pouvoir  peptique  par  rapport  à  la 
chlorh3'drie  (Hayem,  Davies).  La  même  indépen¬ 
dance  semble  exister  entre  jîepsine,  HCl  et  principe 
antipemicienx  dans  certaines  anémies  h3'perchronies 
achyliques. 

Le  facteur  extrinsèque  a  été  étudié  par  la  même 
méthode.  Dans  la  viande  de  bœuf,  seules  les  pro¬ 
téines  semblent  nécessaires  à  la  production  du  pou¬ 
voir  antipernicieux.  D’autres  protéines  peuvent  l’en¬ 
gendrer  par  digestion  avec  le  suc  gastrique,  en  parti¬ 
culier  l’ovalbumine  (Singer,  Miller  et  Rhoads)  (3). 

L’étude  des  anémies  macrocytiques  de  la  sprue  par 
les  médecins  anglais  des  Indes,  leur  curabilité  ifar 
certaines  préparations  autolysées  de  levure  de  bière 
(Marmitte,  Vegex)  firent  envisager  le  rôle  de  la  vita¬ 
mine  B®.  Castle  admit  que  le  facteur  extrinsèque 
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était  très  probablement  cette  vitamine.  Il  soutint  que 
dans  les  anémies  macrocytiques  de  la  sprue,  le  fait 
primordial  était  la  carence  en  vitamine  B“.  lîn  fait, 
le  facteur  intrinsèque  est  très  souvent  décelable  dans 
lesuc  gastrique  de  ces  malades,  mais  peut  cependant 
faire  défaut.  D’autre  part,  Castle,  frappé  par  l’ab¬ 
sence  de  syndrome  neurologique  dans  les  anémies  de 
la  sprue,  émit  l’hypothèse  que  le  syndrome  neuro¬ 
anémique  était  la  conséquence  d’une  ab.sence  d’inter¬ 
action  entre  le  facteur  intrinsèque  et  la  vitamine 

D’identification  du  principe  extrinsèque  avec  B^ 
ne  .semble  jjas  devoir  être  retenue.  Wills  (4)  a  montré 
dans  les  anémies  de  la  sprue  que  la  teneur  en  vita¬ 
mine  B“  des  extraits  de  levure  n’influait  nullement 
sur  leur  action  anti-anémique  :  celle-ci  semble 
liée  à  la  présence  de  protéines  résultant  de  l’autolyse 
de  la  levure,  seule  l’expérimentation  d’une  vitamine 
synthétique  permettrait  de  clore  ce  débat. 

D’efficacité  des  préparations  hépatiques  activées 
par  le  suc  ou  la  muqueuse  gastrique  a  semblé  à  Rei- 
man,  Walden-Cloves,  Bouts  et  Zerfas,  Dejust- 
Defiol  plus  grande  que  celle  des  extraits  de  foie.  Castle 
considère  que  cette  activité  est  fonction  de  leur 
grande  teneur  en  vitamine  B 

De  mécanisme  d’action  du  facteur  intrinsèque  sur 
les  protéines  n’a  pas  été  précisé,  nous  ne  savons  pas  si 
le  principe  antipemicieux  résulte  de  l’union  du  fac¬ 
teur  intrinsèque  à  un  élément  constitutif  des  pro¬ 
téines  agissant  ainsi  à  la  manière  d’un  proferment, 
ou  s’il  agit  en  libérant  certains  constituants  chi¬ 
miques  des  protéines  néce,ssaires  à  la  fonnation  du 
stroma  globulaire  (peut-être  certains  groupements 
d’acides  aininé.s)  ayant  une  action  purement  diges¬ 
tive. 

Certains  travaux  (Morris,  ('.reen,spon)  allaient  re¬ 
mettre  en  discussion  la  néce.ssité  du  facteur  extrin¬ 
sèque. 

I/école  de  Cincinnati  avec  Morris  (5)  et  ses  colla¬ 
borateurs  devait  ouvrir  une  voie  nouvelle  à  l’étude 
du  principe  antipernicieux  du  suc  gastrique. 

Par  voie  buccale,  même  à  doses  énormes  (  1 9  litres 
eu  dix  jours),  le  suc  gastrique  ne  détermine  aucune 
amélioration  dans  l’anémie  pernicieuse.  Morris  eut 
l’idée  de  l’utiliser  jiar  voie  parentérale.  A  petites 
doses  (20  centimètres  cubes  de  suc  neutralisé)  l’ac¬ 
tion  hémopoiétique  fut  très  faible.  Morris  eut  recours 
à  la  concentration  dans  le  vide,  réduisant  le  suc  à 
3  à  5  p.  100  de  son  volume  initial  ;  ijendant  cette 
opération,  un  précipité  sans  action  hémopoiétique  se 
forme. 

Dans  ime  première  série  d’expériences  .sur  des 
maladies  de  Biermer  dont  certaines  ne  réagissaient 
plus  au  foie  de  veau,  ils  utilisèrent  des  doses  modérées 
(équivalant  à  o*,:  à  o>,2)  pendant  plusieurs  jours. 
D’amél|pration  hématologique  et  clinique  fut  évi¬ 
dente. /IDaus  mie  nouvelle  série  d’expériences,  ils 
eurent  recours  à  une  dose  massive  (corre.spondant  à 
3  à  6  litres  de  suc)  et  unique.  Da  crise  réticulocy taire 
fut  extrêmement  élevée  et  dura  plus  de  trente  jours; 
le  taux  des  hématies  et  leur  caractère  de  piaturatiou 
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se  maintint  si  longtemps  que  Morris  estime  qu’une 
injection  trimestrielle  suffirait. 

De  principe  contenu  dans  le  .suc  ga.strique,  qu’ils 
appelèrent  «  Addisine  »  en  mémoire  d’Addison 
(dans  les  pays  de  langue  anglaise,  l’anémie  pemi- 
cieuse  cryptogénétique  e.st  connue  sous  le  nom 
d’anémie  d’,A.ddison),  est  thermolabile,  dialysable, 
résistant  aux  agents  chimiques  susceptibles  de 
détruire  les  enzymes,  soluble  dans  l’acétone.  Ils  le 
considérèrent  comme  l’hormone  régulatrice  de  la 
moelle  osseuse  et  admirent  comme  unité  la  quantité 
contenue  dans  100  centimètres  cubes  de  suc  gas¬ 
trique.  Ils  décelèrent  sa  présence  dans  le  .suc  gas¬ 
trique  de  l’homme,  du  chien  et  du  porc. 

Da  nature  hormonale  de  cette  substance  fut  dis¬ 
cutée.  Certains  auteurs  avancèrait  que  le  prhicipe 
intrinsèque,  contenu  dans  le  suc  concentré,  agissait 
sur  les  fibres  rhusculaires  au  point  de  piqûre,  et  que 
se  trouvait  ainsi  réalisé  in  vivo  un  phénomène 
analogue  à  celui  réalisé  à  l’étuve  par  Castle.  Des 
examens  liistologiques  de  muscles  d’animaux  injectés 
ne  montrent  aucune  altération. 

Des  résultats  de  Morris  furent  confirmés  par 
Castle,  Côimer,  Giflfin,  Tochowitz  et  surtout  Bouts, 
Helmer  et  Zerfas  (6).  Ces  auteurs  apportèrent  un  fait 
très  important.  Si  on  pratique  sur  le  suc  frais  une 
ultrafiltration  avant  la  concentration  dans  le  vide,  les 
filtrats  sont  inactifs.  Par  contre,  si  on  commence  par 
évaporer  dans  le  vide  à  40“  ou  si  on  laisse  à  la  glacière 
deux  mois  le  suc,  les  ultrafiltrats  ont  une  action 
antipernicieuse  nette.  Il  se  produit  donc,  rapide¬ 
ment  <à  40®  et  dans  un  suc  concentré,  lentement  à  0° 
sur  un  suc  normal,  une  action  dont  la  nature  nous 
échappe  et  qui  semble  liée  à  un  élément  incapable  de 
traver.ser  l’ultrafiltre  ;  on  pourrait  pemser  que  ces 
.substances  non  filtrables  sont  les  éléments  cellulaires 
diapédétiques,  et  il  .serait  nécessaire  de  vérifier  cette 
hypothèse  en  étudiant  le  mode  d’airparition  du  fac¬ 
teur  hémopoiétique  dans  les  liquides  gastriques 
.déiJourvus  jrar  centrifugation  de  tous  les  éléments 
cellulaires.  Il  convient  amsai  de  remarquer  que,  lors 
de  la  concentration  dainï  le  vide,  se  forme  un  préci- 
l)ité  dont  la  nature  n’a  pas  été  précisée  et  qui  est 
peut-être  une  sub.stance  inhibant  le  facteur  aiiti- 
anémique  (la  iiepsino  d’ajirès  les  travaux  de  ('.reens- 
pon). 

Dans  lui  travail  récent  (7),  Greenspon  a  repris 
l’étude  de  l’action  du  suc  gastrique  dans  l’anémie 
13ernicieu.se;  .se  basant  .sur  l’échec,  en  certains  cas, 
des  techniques  précédentes,  il  .supposa  que  le  prin¬ 
cipe  antipemicieux  normalement  contenu  dans  le  sv  c 
gastrique  était  détmit  par  la  pepsine.  Grâce  à  des 
artifices  de  teelmique  il  recueillit  du  suc  gastrique 
de  sujets  sains  en  empêchant  l’action  de  la  pepsine 
(par  neutralisation  au  fur  et  à  mesure  et  basse  tem¬ 
pérature).  Ce  suc,  absorbé  le  matin  à  jemi  à  la  do.se 
quotidieime  de  250  centimètres  cubes,  quatre  heures 
avant  tout  repas,  détemiina  chez  rm  Biermériefl  luic 
crise  réticulocytaire  (14  p,  iQOj.  Cette  expérience 
établit  que  le  facteur  extrinsèque  est  tt3VrtiU\  et 
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qu’absorbé  par  voie  buccale  le  suc  gastrique  se 
iiionlre  efficace  si  la  peijsine  n’a  pu  agir. 

(îreeusijon  a  repris  les  ex]3érieiices  de  IMorris  eu 
éliiuinaiit  la  ])epsiue  par  jjrécipitation  avant  de  . 
concentrer  le  suc  gastrique.  I,es  résultats  ont  été 
remarquables  (crises  réticulocytaires  jjrécoccs  21  à 
25  ]).  100  au  troisième  jour,  augmentation  de  2  mil¬ 
lions  d’hématies  en  trois  semaines).  Si  Morris  et  l^'outs 
avaient  obtenu  des  ré.sultats  favorables,  c’est 
que  leur  mode  de  préparation  empêchait  l’action  de 
la  pej^sine. 

Une  troisième  série  de  recherches  a  confirmé  la 
réalité  du  facteur  intrinsèque  du  suc  gastrique.  Ues 
travaux  ]3rccédents  ont  été  réalisés  sur  des  malades 
atteints  d’anémie  biermérienne.  Chez  l’animal,  nous 
ne  savons  pas  réaliser  l’anémie  macrocytaire  hyper- 
chrome,  et  cette  incapacité  constitue  le  principaj 
obstacle  aux  recherches  héinatologiques.  Les  procé¬ 
dés  classiques  (étude  de  régénération  des  globules 
rouges  et  de  riiémoglobine  après  anémies  par  saignée 
ou  intoxication)  doivent  être  interprétés  avec  pru¬ 
dence  en  raison  de  l’instabilité  hématologique  des 
animaux  de  laboratoire.  Gebhardt  et  Cario  (8)  étu¬ 
dièrent  la  crise  réticulocytaire  du  rat  blanc  sous 
l’influence  des  diverses  médications  anti-anémiques. 
L’ingestion  de  suc  gastrique  pur  ou  de  la  macération 
deCastle  donnait  une  crise  nette,  tandis  que  les  macé¬ 
rations  faites  avec  un  suc  gastrique  S3mthétique 
étaient  sans  action.-  Karl  Singer  (<j)  a  étudié  l’action 
de  l’injection  intramusculaire  de  5  à  8  centimètres 
cubes  de  suc  gastrique  de  diverses  origines  chez  le 
rat  blanc  de  1 50  à  200  grammes  :  si  le  .suc  ga,strique 
jjrovieiit  d’un  sujet  normal,  une  crise  réticidocytaire 
jjrécoce  et  nette  apijaraît.  Si,  au  troisième  jour,  le 
taux  des  réticulocytes  n’a  ])as  varié,  c’est  que  le  fac¬ 
teur  antianémique  n’existe  pas.  C’est  ainsi  qu’un 
suc  chauffé  (dont  le  princi])e  aétédétruit),  qu’un  suc 
d’anémie  pernicieuse  (où  il  n’existe  pas)  sont  sans 
effet. 

Castle  avait  recherché  le  facteur  intrinsèque 
dans  quelques  cas  en  préparant  des  macérations  de 
viande  de  bœuf  avec  le  suc  gastrique  à  étudier  et  en 
faisant  ingérer  cette  mixture  à  une  anémie  perni¬ 
cieuse.  Selon  que  la  crise  réticulocytaire  apxiaraissait 
ou  non,  le  principe  était  présent  ou  non.  Un  pratique, _ 
cette  technique  est  irréalisable,  car  elle  nécessite  pilu- 
sieurs  tubages  chez  le  malade  étudié,  et  la  i^résence 
d’une  anémie  pernicieuse  plastique. 

Le  test  de  Singer  est  très  simple.  Sa  technique 
est  encore  discutée  (Engberdiiig,  Kamerlin),  elle 
nécessite  'un  clioix  judicieux  des  animaux  et  cer¬ 
tains  détails  peuvent  en  être  modifiés.  Nous  précise¬ 
rons  dans  un  travail  ultérieur  ces  faits. 

L’étude  du  suc  gastriqûe  a  permis  dé  précieuses 
acquisitions  : 

Castle  et  Morris  mettent  en  évidence  le  principe 
antipernicieux  ; 

Castle  et  Singer  .apportent  des  tests  précieux  pour 
l’étude  du  rapport  .des  anémies  et  des  achylies. 


II.' — Les  préparations  d’estomac  permettent 
des  conclusions  analogues. 

La  méthode  de  Castle n’c.st  pas  de  réali.salionaiséc, 
car  il  est  difficile  de  se  ])rocurcr  les  (luantités  néces¬ 
saires  de  suc  gastrique  frais,  et  la  nmcératioii  doit  être 
administrée  ]5ar  tubage.  Pour  obvier  àces  dilficultés, 
vSharp,  Sturgiss  et  Isaacs  en  igzg,  Wilkin.son  et 
Conner  (1030),  IMeulcngracht,  Browner  et  Sim])Son 
eurent  recours  aux  extraits  gastriques.  Les  ijoudres 
desséchées  d’estomac  sont  actives.  La  dose  quoti¬ 
dienne  est  l’équivalent  de  150  à  250  grammes  d’e.sto- 
mac  frais.  De  très  nombreux  travaux  ont  établi  la 
haute  valeur  de  cette  médication  qui  a  été  utilisée 
sur  une  grande  échelle  (Wilkin.son  en  six  ans  a  traité 
450  malades  par  ces  extraits) . 

Sturgiss  et  Isaacs  (10),  utilisant  un  extrait  déli- 
poïdé  d'estomac  total,  estimaient  qu’il  y  avait  inter¬ 
action  du  facteur  intrinsèque  contenu  dans  la 
muqueuse  sur  les  fibres  musculaires  de  la  tunique, 
substratum  du  facteur  extrinsèque. 

La  présence  du  facteur  intrinsèque  dans  la  mu¬ 
queuse  a  été  établie  par  Castle.  La  muqueuse  agit 
parfois  sur  le  muscle  de  bœuf  et  donne  naissance  à  un 
produit  actif.  Par  contre,  la  muqueuse  seule,  autoly- 
sée  à  37“,  est  sans  action.  De  ce  fait,  Ca,stle  concluait 
que  le  inincipe  anti-anémique  nécessitait  l’interaction 
de  deux  facteurs.  En  réalité,  les  expériences  de 
Castle  ont  été  contestées  i)ar  Greenspon  (7)  ;  seule 
la  muqueuse  fraîche,  conservée  à  la  glacière,  a  une 
action,  les  poudres  de  muqueuse  ou  les  préiiarations 
préparées  à  l'étuve  sont  sans  action.  Cet  auteur 
prépara  des  extraits  dé]je])sinés  ])ar  une  technique 
dérivée  de  celle  de  Eenger,  l'rédéric  et  Andrew  i)our 
l’extraction  de  la  pepsine  (10).  Ces  extraits  coirser- 
vaient  leur  activité  hémopoiétique,  mais  l’adjonction 
de  pei)sine  la  faisait  disparaître.  Il  établit  ainsi  l’ex¬ 
trême  sensibilité  du  ]jrinci])e  antipernicieux  à  la 
pepsine.  Il  y  a  une  grande  analogie  entre  les  diflicul- 
tés  d’extraction  du  principe  gastrique  et  celles  ren¬ 
contrées  pour  l’isolement  de  l’insuline.  Les  ex])é- 
riencesdeCastlepeuventêtreinterjjrétées  à  la  lumière 
de  ces  faits.  La  pe])sine  du  suc  gastrique  a  une  grande 
affinité  même  en  milieu  neutre  ])Our  les  ])rotéines 
musculaires,  elle  se  fixe  sur  elles  ])ar  un  véritable 
phénomène  d’adsorption  comme  l’a  établi  Mac- 
leod  (11).  Cette  fixation  empêche  l’inactivation  du 
principe  antipernicieux  par  la  pepsine. 

L’efficacité  des  extraits  de  muqueuse  avait  été 
signalée  par  Wilkinson  (12),  Sturgiss  et  Isaacs, 
Lemaire  et  Lambin,  et  chez  l’animal  dès  1924  par 
Greenspon.  En  France,  Lœper  et  Merklen  (13)  ont 
noté  chez  l’homme  et  l’animal  mie  certaine  action 
hémopoiétique  d’un  extrait  désaminé  de  muqueuse. 

Meulengracht  (14)  a  étudié  l’activité  des  extraits 
totaux  de  paroi  gastrique  et  des  extraits  de  mu¬ 
queuse  des  diverses  zones  de  l’estomac. 

Les  extraits  du  fondus  sont  inefficaces  (Henuig 
et  Brugsh)  (15),  les  préparations  de  cardia  ont  une 


31-3 


8o 


PARIS  MEDICAL 


action  inconstante.  Les  extraits  pyloriques  sont  très 
efficaces.  De  ces  résultats  il  déduit  que  le  principe 
anti-anémique  est  sécrété  par  les  glandes  pyloriques 
et  peut-être  jjar  les  glandes  de  la  région  sous-car- 
diaque  qui  ont  une  .structure  histologique  très  voisine. 
vSe  basant  sur  la  similitude  des  glandes  pyloriques  et 
des  glandes  de  Brünner,  il  émet  l’iiypothèse  d’xm  sys¬ 
tème  glandulaire  gastro-intestinal  chargé  de  l’élabo¬ 
ration  de  ce  facteur.  En  dehors  des  similitudes  his¬ 
tologiques  invoquée  par  cet  auteur,  un  certain 
nombre  d’arguments  peuvent  être  retenus  en  sa 
faveur.  Kunnau  (i6)  aurait  guéri  par  un  mélange 
de  suc  duodénal  et  de  dextrose  des  anémies  per¬ 
nicieuses  rebelles.  Castle  e.stime  que  l’activité 
du  suc  duodénal  pur  est  faible.  Meuleiigracht  et 
Sharp  ont  employé  avec  succès  des  extraits  duodé- 
naux,  Aron  et  Bauer  réalisé  des  anémies  gravissimes 
par  duodénectomie.  Cette  hypothèse  cadrerait  bien 
avec  la  rareté  des  anémies  après  résection  gastrique 
et  avec  l’impossibilité  de  réaliser  par  gastrectomie 
des  anémies  pernicieuses  chez  l’animal.  Cependant, 
avant  de  l’accepter,  il  e.st  nécessaire  de  reprendre 
l’expérimentation  de  Meulengracht  à.  l’aide  d’ex¬ 
traits  dépepsinisés,  car,  comme  le  note  Meulengracht 
et  comme  nous  l’avons  vérifié,  les  extraits  de  fondus 
inactifs  ont  un  grand  pouvoir  peptique  et  l’inactivité 
hémopoiétique  est  peut-être  le  fait  d’une  inhibition 
par  la  pepsine  comme  le  .sj-iggère  (lreen.spon. 

vSoumettant  des  estomacs  frais  et  dilacérés  à 
des  pre.ssions  considérables,  Wilkinson  et  Klein  (17) 
obtiennent  un  .suc  abondant,  opalescent,  rosé,  vis¬ 
queux,  contenant  de  1,6  à  2  p.  100  de  protéines.  Par 
précipitations  successives  par  l’alcool,  ils  isolent 
un  produit  ayant  une  double  activité  peptique  et 
antipernicieuse  et  une  poudre  P'*  (II)  sans  activité 
peptique  mais  ayant  une  action  très  nette  dans  l’ané¬ 
mie  pernicieuse.  Elle  contiendrait  un  jjrincijje, 
l’«  hématopoïétine  »,  thermolabile,  précipitable  par 
l’alcool  et  très  sensible  aux  agents  chimiques.  Cette 
hématopoiétine  existe  dans  le  suc  de  muqueuse. 

En  faisant  incuber,  selon  la  technique  de  Castle, 
ces  produits  P®  et  P®  (II)  avec  de  la  viande  de  bœuf, 
ils  obtiennent  des  produits  très  actifs,  résistant  à  la 
chaleur,  ce  qui  les  différencie  nettement  de  l’hémato- 
poiétine.  Ils  pensent  avoir  réalisé  la  synthèse  du 
facteur  hépatique,  mais  Castle  contesté  l’analogie  de 
ces  deux  produits. 

III.  — Le  problème  des  anémies 
opératoires. 

Chez  les  animaux  de  laboratoire  la  gastrectomie 
n’apporte  aucun  fait  confirmatif.  Chez  le  chien,  Ivy 
Gutzeit,  Aron  et  Bauer,  Midlenix  ont  réalisé  des 
gastrectomies  avec  très  longue  survie; mais  si  la 
capacité  de  régénération  du  sang  après  saignée  est 
diminuée,  les  anémies  spontanées  sont  inconstantes 
et  revêtent  le  type  hypochrome  microc3d:aire  curable 
par  le  traitement  martial. 

Qiez  leporc,  Dence  note  des  anémies  analogues. 
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mais  constate  que  leur  foie  n’a  plus  aucun  pouvoir 
antipeniicieux.  Tout  se  passe  comme  si  le  principe 
hépatique  avait  été  épuisé  et  ne  s’était  pas  recons¬ 
titué. 

Chez  le  rat  blanc,  Maison  réalise  pas  gastrectomie 
des  anémies  hypochronies  microcytiques  graves  non 
influencées  par  le  foie. 

Après  gastrectomie  totale  chez  riiomme,  sûr  29  cas 
ayant  survécu  aü  delà  de  dix-huit  mois,  12  auraient 
évolué  vers  l’anémie  pernicieuse.  .Sur  ces  12  cas,  6 
sont  suffisamment  précis  pour  être  retenus  ;  ce  pour¬ 
centage  (i  à  2  sur  5)  ne  perriiet  pas  d’invoquer  une 
.simple  coïncidence  (Fasiani  et  Chiatellino)  (i8);cer- 
tahis  auteurs  cependant  conte.stent  le  lien  étiolo¬ 
gique  entre  l’ojDération  et  le  trouble  sanguin.  Il  est 
bien  certain  qu’en  l’absence  d’examen  hématolo-  • 
gique  préopératoire  la  discussion  est  permise  et  que 
la  connaissance  des  états  que  M.  Chevallier  a  décrits 
sous  le  nom  de  mélanémies  doit  rendre  prudent  dans 
l’interprétation  des  faits.  Il  est  bien  évident  que  la 
crainte  de  voir  survenir  ime  anémie  grave  après  gas¬ 
trectomie  étendue  ne  doit  pas  entrer  en  considéra¬ 
tion,  selon  la  remarque  de  B'insterer  (cité  par  Cheval¬ 
lier)  (19). 

Mais,  même  au  cas  où  aucune  anémie  pernicieuse 
ne  pourrait  être  considérée  comme  relevant  de 
l’acte  chirurgical,  cela  ne  permet  pas  de  nier  le  rôle 
dans  l’hématopoièse  de  l’estomac,  car  une  gastrecto- 
miemêmeétendue  n’intéresse  paslecardia  (qui  estac- 
tif)  ni  le  duodénum  dont  la  ijortion  sus-vatérienne 
semble  jouer  un  rôle  par  ses  glandes  de  Brünner. 

IV.  — Parmi  les  faits  anatomo-cliniques. 

vSi  on  fait  ab.straction  de  toute  idée  pathogénique 
préconçue,  bien  peu  sont  utilisables.  Nous  ne  jjouvons 
qu’ébaucher  la  recherche  des  cas  probants  permet¬ 
tant  d’étayer  solidement  la  conception  d’une  subs¬ 
tance  gastrique  régulatrice  de  l’hémopoièse. 

Le  problème  des  acliylies  constitue  un  champ  d’in¬ 
vestigation  très  vaste.  Il  est  bien  établi  que  certaines 
achylies  n’ont  aucun  retentissement  sur  la  composi¬ 
tion  du  sang,  que  certaines  achylies  précèdent  ijarfois 
à  longue  distance  l’apparition  de  l’anémie,  qu’il 
çxiste  souvent  des  familles  d’achyliques  dont  cer¬ 
taines  restent  simples  et  d’autres  évoluent  vers 
l’anémie  et  qu’au  cours  de  l’agastrie  l’anémie  revêt 
deux  grands  types  cliniques  :  l’anémie  macrocy- 
tique  liyperchrome  du  type  Biermer  et  l’anémie 
microcytique  et  hypochrome  du  type  chlorotique. 

L’existence  d’un  facteur  antipemicieux  indépen¬ 
dant  de  la  chlorhydrie  et  de  la  pepsie  oblige  à  repren¬ 
dre  entièrement  r étude  des  achylies.  Au  cours  des 
achylies  sans  anémie,  la  recherche  du  facteur  intrin¬ 
sèque  n’a  pratiquement  jamais  été  effectuée.  Au  cours 
des  anémies  achyliques  microcytiques  et  liypo- 
chromes,  dans  les  cas  où  il  a  été  reclierclié,  on  a  cons¬ 
taté  sa  présence  (Castle,  Singer).  L’efficacité  du 
traitement  martial  à  doses  très  élevées  semble  indi¬ 
quer  qu’il  s’agit  essentiellement  d’un  trouble  du 
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métabolisme  du  fer.  Ce  ii’est  qu’cxceptiomiellement 
qu’il  y  a  carence  vraie  de  fer,  mais  celui-ci  n'est  assi¬ 
milable  que  sous  la  forme  ionisée.  L,’acide  chlor¬ 
hydrique  joue  un  rôle  dans  rionisation  du  fer  alimen¬ 
taire,  et  l’anémie  hypochrome  apparaît  connue  la 
conséquence  d’un  déficit  clilorhydro-peptique,  si  tant 
est  que  la  gastrite  soit  le  fait  initial. 

La  fréquence  de  l’achylie  dans  l’anémie  de  Bier- 
mer  n’est  plus  discutée  et  le  pourcentage  de  98  j).  100 
est  universellement  adopté.  Le  fait  fondamental 
est  l’absence  du  facteur  anti-ané-mique  dans  le  suc 
gastrique  dans  tous  les  cas  où  cette  recherche  a  été 
effectuée  ;  même  dans  un  cas  avec  chlorydrie  con- 
.servée,  Castle  a  pu  montrer  sa  déficience.  La  notion 
de  cette  dissociation  permet  de  comprendre  certains 
faits  paradoxaux.  11  est  notamment  possible  que, 
lors  d’une  amélioration  post-thérapeutique,  l’acidité 
réapparaisse  ;  mais  il  est  exceptionnel  que  la  guéri¬ 
son  soit  véritable,  et  le  foie  de  veau  doit  être  continué 
sous  peine  de  récidives  (Hurst)  ;les  fonctions  chlor- 
hydro-peptiques  se  sont  rétablies,  mais  la  déficience 
du  facteur  anti-anémiqrie  persiste.  L’étude  de  la 
rauqueu.se  gastro-intestinale  pourrait  conduire  à 
préci.ser  le  siège  de  cette  sécrétion.  L’atrophie  gas¬ 
trique  et  intestinale  est  signalée,  mais  les  travaux 
endoscopiques  de  Chevallier  et  Montier  montrent 
que  l’antre  e.st  la  région  la  moins  atteinte  et  qu’atro¬ 
phies  en  aires  ou  diffuses  prédominent  sur  les  faces. 
11  y  a  là  discordance  entre  les  résultats  de  l’expéri¬ 
mentation  par  les  extraits  et  les  données  de  la  gas¬ 
troscopie.  Les  documents  anatomiques  utilisables 
pour  l’étude  des  glandes  de  Brünner  font  défaut. 

L’étude  des  achylies  permet  de  conclure  que  la 
déficience  d’acide  chlorhydrique  et  que  la  di.sparition 
du  facteur  hématopoiétique  jirésumé  sont  deux  phé¬ 
nomènes  indépendants.  Di.ssociés  dans  les  achylies 
simples  et  les  anémies  achyliques  hypochromes  qui 
repré.sentent  l’ancienne  chlorose  dige.stivede  Hayem, 
ils  sont  habituellement  associés  dans  la  maladie  de 
Biermer  et  l’ab.sencc  du  facteur  antipemicieux  n’a 
jamais  été  décelée  en  dehors  d’elle. 

L’étude  des  anémies  pernicieuses  secondaires  à  la 
grossesse,  à  rank3’lo.stomia.se,  à  la  sprue  au  point  de 
vue  de  l’activité  hémopoiétique  n’est  qu’ébauchée. 
Castle  n’a  pu  la  mettre  en  évidence  dans  certains  cas 
étudiés. 

L’étude  des  affections  digestives  fournit  très  peu 
de  renseignements.  Deux  problèmes  doivent  être 
envisagés  :  les  modifications  du  sang  liées  aux  cancers 
et  à  certains  ulcères.  Les  anémies  pernicieuses  au 
cours  des  cancers  de  l’estomac  sont  bien  plus  excep¬ 
tionnelles  qu’il  est  clas.sique de  l’admettre  si  on  exige 
des  critères  rigoureux  et  si  on  élimine  les  cas  avec 
métastases  médullaires.  Leur  existence  est  cependant 
bien  établie,  mais  dans  aucun  cas  on  n’a  étudié  le 
pouvoir  anti-anémique  du  suc  gastrique,  et  l’état  de 
la  muqueuse  ga.strique  est  mal  précisé  dans  la  plupart 
de,s  observations.  Si  le  facteur  anti-anémique  est  une 


jmoduction  physiologique  liée  à  certains  groupes 
cellulaires,  il  devrait  y  avoir  au  moins  dans  certaines 
catégories  de  tumeurs  adénomateuses  une  exagéra¬ 
tion  de  l’hématopoièse  aboutissant  à  la  polyglobulie. 
Nous  ne  connaissons  pas  d’observations  de  cet 
ordre. 

Certains  ulcères  duodénaux  s’accompagnent  de 
polyglobulie.  MM.  Carnot  et  Caroli  (20)  ont  rapporté 
une  observation  très  démonstrative  d’ulcère  érythré- 
mique  du  duodénum  où  la  polyglobulie  (jusqu’à 
14000000)  avec  hyperchromie  relative  {.sans  aug¬ 
mentation  de  la  valeur  globulaire)  céda  à  la  cure 
alcaline.  vSelon  leur  remarque,  c’est  dans  l’ulcus 
duodénal  qu’on  observe  les  plus  fortes  hyperga.stries 
aussi  bien  au  point  de  vue  chlorhydrique  qu’érythro- 
chromopoiétique.  La  fréquence  des  polyglobuUes 
relatives  (au-dessus  de  5  millions)  dans  l’ulcus  duodé- 
iial  est  encore  très  diversement  appréciée  par  les 
auteurs. 

Hitzenberger  (21)  a  émis  l’hypothèse  que  la  mala¬ 
die  de  Vaquez  était  due  à  une  hj'persécrétion  du 
principe  anti-anémique  gastrique.  Il  invoque  les  faits  ' 
d’association  ulcère  duodénal-érythrémie,  les  éry¬ 
thrémies  avec  hyperacidité,  le  traitement  efficace  dans 
certains  cas  par  tubage  duodénal  quotidien,  par 
radiothérapie  gastrique  ou  même  par  résection  gas¬ 
trique  étendue.  Patton,  Allardj'ce  et  Mackeown  (22) 
montrent  qu’il  n’y  a  pas  seulement  opposition 
hématologique  entre  anémie  pernicieuse  et  maladie  de 
Vaquez,  mais  aussi  dans  la  répartition  du  cholestérol 
dusaiig  :  dans  la  maladie  de  Vaquez  le  cholestérol  est 
surtout  augmenté  dans  le  plasma  et  peu  dans  les 
globules  ;  dans  l’anémie  pernicieuse,  la  diminution 
porte  e.ssentiellement  sur  le  cholestérol  plasmatique. 
En  réalité,  la  maladie  de  Vaquez  i)eut  s’accompagner 
d’anachlorhydrie  (Scheer,  Mikaelidè.s)  et  seule  la  mise 
en  évidence  du  facteur  anémique  dans  ces  cas  d’achy- 
lie  autori.serait  à  envisager  l’hypotlièse  de  Hitzeii- 
berger.  Quant  à  mettre  en  évidence  l’hypensécrétion 
du  principe  antipernicieux,  nous  ne  possédons 
aucun  test  permettant  cette  expérience  cruciale, 
pas  plus  que  nous  ne  possédons- de  te.st  biologique 
permettant  d’étalonner  les  préi^arations  anti-ané¬ 
miques. 

Récemment,  M.  Marquézy  (23),  à  propos  d’une 
hernie  gastrique  avec  infantilisme  et  anémie,  envi¬ 
sage  la  pathogénie  des  anémies  au  cours  des  hernies 
gastriques.  Il  est  possible  qu’à  côté  de  l’hypo- 
alimeutation  et  des  hémorragies  occultes,  les  troubles 
vaso-moteurs  détenuinés  par  les  compressions  vas- 
cixlaires  engendrent  une  atrophie  muqueuse  avec 
hypersécrétion  du  facteur  antipemicieux.  Dans  ce 
cas,  l’épreuve  de  Singer,  pratiquée  à  une  période  où 
le  taux  globulaire  et  la  chlorhydrie  étaient  normaux, 
a  donné  un  résultat  positif. 

L’examen  des  faits  anatomo-cliniques,  si  on  fait 
abstraction  de  toute  idée  pathogénique,  montre  que 
le  facteur  antipernicieux  fait  constamment  défaut 
dans  l’anémie  pernicieuse,  qu’il  est  présent  dans  les 
autres  achylies  et  qu’il  existe  certains  cas  de  poly- 
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globulie  nettement  liés  à  un  ulcère  duodénal  avec 
hypergastrie. 

V. —  De  oet  ensemble  de  faitscliniques,  expé¬ 
rimentaux  et  thérapeutiques  se  dégagent 

les  conclusions  suivantes  : 

Le  suc  gastrique  et  la  muqueuse  des  sujets  sains 
ainsi  que  ceux  du  porc  et  du  chien  contiennent  un 
principe  antipernicieux  capable  de  ramener  dans 
l’anémie  de  Biermer  létaux  des  globules  rouges  à  un 
chiffre  normal  et  de  faire  disparaître  la  mégalo- 
cytose. 

Les  caractères  physico-chimiques  de  ce  produit 
universellement  reconnus  sont  les  suivants  :  grande 
fragilité  à  la  chaleur  :  une  température  de  40-45°suffit 
à  le  détruire  ;  dialysable  à  travers  les  membranes  de 
collodion,  ultra-filtrable;  précipitable  par  l’alcool 
concentré,  soluble  dans  l’acétone,  très  sensible  à 
l’action  des  réactifs  de  laboratoire  et  de  la  pepsine. 

Il  est  différent  des  ferments  gastriques  connus  et 
agit  aussi  bien  en  milieu  neutre  qu’aeide. 

Chez  l’homme  ou  l’animal  sain,  il  détermine  une 
crise  réticulocytaire  nette  avec  dans  certains  cas 
augmentation  du  nombre  des  érythrocytes. 

Chez  les  anémies  hyperchromes  mégaloblastiques 
plastiques,  il  amène  la  disparition  des  signes  héma¬ 
tologiques  et,  dans  certains  cas  longtemps  traités, 
peut  entraîner  une  polyglobulie  légère  (Wilkinson) 
au-dessus  de  6  ooo  ooo. 

Les  rapports  entre  les  principes  antipeniicieux 
gastrique  et  hépatique  sont  encore  obscurs.  Un  carac¬ 
tère  essentiel  les  différencie  :  les  extraits  hépatiques 
sont  thermostabiles,  tandis  que  le  facteur  gastrique 
est  thennolabile.  Certains  auteurs  ont  pensé  que  le 
foie  emmagasinait  le  principe  antipernicieux  gas¬ 
trique  plus  ou  moins  modifié.  Pour  Wilkinson,  cette 
modification  se  ferait  dans  le  tube  digestif  et  il  estime 
avoir  obtenu  par  l’action  de  suc  d’estomac  pressé  sur 
la  viande  de  bœuf,  la  synthèse  du  principe  hépa¬ 
tique.  Ainsi  se  trouverait  reprise  la  conception  de 
Castle  :  il  est  bien  établi  (Morris,  Greenspon)  que 
le  principe  intrinsèque  est  à  lui  seul  actif ,  mais  le 
facteur  extrinsèque  serait  nécessaire  pour  la  syn¬ 
thèse  du  facteur,  hépatique.  Certains  organes  ont 
également  un  pouvoir  antipernicieux  ;  pour  Ungley, 
celuidu  cerveau  serait  environ  trois  foismoindre  que 
celui  du  foie  à  poids  égal.  Il  y  aurait  donc  une  fixation 
élective  du  facteur  antipernicieux  au  niveau  du  foie, 
et  ce  fait  est  assez  comparable  à  la  répartition  de  la 
vitamine  A  dans  l’organisme.  L’origine  gastrique  du 
facteur  hépatique  semble  confirmée  par  deux  faits 
expérimentaux,  maUieureusement  isolés  :  des  extraits 
de  foie  d’un  malade  atteint  de  maladie  de  Biermer, 
dans  laquelle  la  sécrétion  du  principe  anti-anémique 
est  abolie,  sont  sans  action,  et  le  foie'  d’un  animal 
gastrectomisé  n’eut  aucun  pouvoir  hémopoiétique 
(Bence). 

Le  r^lç  physiologique  ^u  principe  antiperniçieux 


jer  Août  igjô. 

est  nettement  établi  par  sa  constance  à  l’état  normal 
et  par  les  troubles  graves  constatés  lorsqu’il  manque 
dans  les  anémies  de  type  Biermer.  Expérimentale¬ 
ment,  on  peutréaliser  un  certain  degré  d’hyperglobulie 
relative  par  les  extraits  gastriques  ou  en  augmentant 
la  sécrétion  gastrique  par  des  injections  répétées 
d’histamine,  comme  Pal  l’avait  déjà  montré. 

La  nature  même  du  principe  gastrique  est  difficile 
à  préciser  : 

Pour  certains,  c’est  un  ferment  digestif,  dont  le 
rôle  serait  de  mettre, en  liberté  certains  groupements 
chimiques  (acides  animés,  ou  éléments  constitutifs 
du  facteur  hépatique  qui,  pour  West  et  Howe,  con¬ 
tiendrait  les  acides  fs-hydroxyglutamique  et 
Y-hydroxyproliue),ou  bien  un  jmoferment  dont  l’acti¬ 
vation  néce.ssiterait  certains  éléments  d’origine  ali¬ 
mentaire  (Castle). 

En  réalité,  le  principe  gastrique,  par  voie  buccale 
ou  parentérale,  est  actif  par  lui-même.  Son  action 
par  voie  parentérale  montre  bien  qu’il  n’agit  pas  en 
élaborant  le  facteur  hépatique,  mais  par  action 
directe  sur  la  moelle  osseuse.  Certains  auteurs  le 
considèrent  comme  l’hormone  régulatrice  de  l’éry- 
thropoièse.  L’expérimentation  ne  pertnet  pas  de  con¬ 
clure.  La  physiopathologie  avec  les  syndromes  d’ana- 
gastrie  (Biermer)  et  d’hypergastrie  (ulcus  érytluré- 
niique)  semble  confirmer  cette  conception.  Mais  il  est 
difficile  d’admettre  de  façon  définitive  que  l’hormone 
régulatrice  de  la  moelle  soit  excrétée  avec  le  suc 
gastrique  pour  être  résorbée  par  voie  intestinale. 
Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  rien  ne  nous 
permet  d’affirmer  qu’à  côté  de  cette  élimination  du 
principe  gastrique  dans  le  suc,  il  y  ait  une  véritable 
sécrétion  interne  dans  le  milieu  lympho-sanguin. 
Sans  doute  dès  1909  MM.  Carnot  et  Lelièvre  (24) 
signalaient  certains  groupements  périvasculaires  de 
cellules  bordantes  de  l’estomac  qui  évoquaient  une 
sécrétion  interne,  et  cette  hypothèse  a  été  souvent 
reprise,  mais  nous  n’avons  pas  de  faits  précis  per¬ 
mettant  d’affirmer  qu’à  côté  du  cycle  gastro-entéral 
du  principe  gastrique  existe  une  véritable  sécrétion 
interne.  Pour  pouvoir  l’affirmer,  il  faudrait  pouvoir 
caractériser  le  principe  gastrique  dans  le  sang.  On 
sait,  d’après  les  travaux  fondamentaux  du  profes¬ 
seur  Carnot  (25),  que  le  sérum  contient  une  subs¬ 
tance,  l’hémopoiétine,  qui  détermine  l’hyperactivité 
médullaire.  Un  des  caractères  essentiels  de  cette 
substance  est  sa  fragilité  à  la  chaleur,  c’est  là  un 
point  commun  avec  le  principe  gastrique.  Il  est 
certainement  prématuré  de  conclure  à  l’identité 
de  l’hémopoiétinedusérum  et  du  principe  gastrique, 
mais  il  n’est  pas  impossible  que  la  comparaison  du 
pouvoir  hémopoiétique  du  sérum  et  du  suc  gastrique 
apporte  une  contribution  importante  au  problème 
de  la  régulation  de  l’érythropoièse. 

Telles  sont  Içg  tases  de  l'opotjiérapie  gastrique, 
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LA  RÉACTION  DE  TAKATA 
SA  VALEUR  DIAGNOSTIQUE 
ET  PRONOSTIQUE 
DANS  LES  AFFECTIONS  DU  FOIE 


F.  RATHERY  et  J.  FERROIR 

La  réaction  de  Takata  Ara  est  une  réaction  de 
précipitation  du  sérum  sanguin  en  présence  d’une 
solution  de  sublimé  et  de  fuchsine. 

Historique.  —  Cette  réaction  fut  décrite  en 
1925  par  Takata. 

Elle  fut  d’abord  employée  dans  le  sérum  san¬ 
guin  pour  le  diagnostic  différentiel  de  la  pneumo¬ 
nie  et  de  la  broncho-pneumonie. 

Ultérieurement  Takata  et  Ara  la  pratiquèrent 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  pour  chercher  à 
différencier  la  syphilis  nerveuse,  les  compressions 
médullaires  et  les  états  méningés.  Enfin  ce  fut  le 
mérite  de  Jezler,  en  1929,  d’appliquer  la  réaction 
à  l’étude  du  sérum  et  des  ascites  chez  les  sujets 
présumés  atteints  de  troubles  -hépatiques.  D’em¬ 
blée  d’ailleurs  Jezler  insista  sur  la  valeur  diagnos¬ 
tique  et  pronostique  de  la  réaction,  puisqu’il  écrit 
en  1930  :  «  Tous  ceux  qui  ont  eu  une  réaction 
positive  sont  morts  et  des  lésions  hépatiques  ont 
été  vérifiées  à  l’autopsie.  » 

Depuis  cette  époque,  la  réaction  fut  étudiée 
par  divers  auteurs  :  Skouge,  Rohrer,  G.  Oliva  et 
M.  Pescarnona,  Tannenholtz,  Schindel  et  Barth, 
G.  Eazzaro,  Neuweiler,  Heath  et  King,  Rappolt, 
Hafstrom  et  Schreider  Sneek.  En  France  nous 
devons  citer  le  travail  de  G.  Hugonot  et  R.  Sohier 
qui  date  de  1934. 

Ces  recherches  ne  semblent  pas  cependant  avoir 
entraîné  la  conviction,  puisque  la  réaction  n’a  pas 
pris,  croyons-nous,  la  place  qu’elle  mérite  dans 
l’étude  du  fonctionnement  hépatique.  Considérant 
qne,  par  la  simplicité  de  sa  technique,  la  rapidité 
de  son  exécution,  elle  peut  rendre  des  services 
certains,  nous  croyons  devoir  insister  à  nouveau 
sur  la  réaction  de  Takata  Ara  en  établissant  rme 
vue  d’ensemble,  sur  les  résultats  qu’elle  nous  a 
fournis  et  sur  ceux  qu’elle  a  donnés  aux  auteurs 
qui  l’ont  étudiée  antérieurement. 

Méthode.  —  Il  suffit  de  disposer  neuf  tubes  de 
même  calibre  à  extrémité  inférieure  arrondie,  ce 
qui  permet  un  meilleur  dépôt  du  précipité. 

Dans  chaque  tube  nous  mettons  i  centimètre 
cube  de  solution  de  chlorure  de  sodium  à  9  p. 
I  000. 

Dans  le  premier  tube  nous  ajoutons  i  centi¬ 
mètre  cube  de  sérum.  Nous  agitons  et  nous  pre- 
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nons  I  centimètre  cube  du  mélange  que  nous  por¬ 
tons  dans  le  second  tube. 

Nous  agitons  et  nous  pratiquons  à  nouveau  la 
même  opération  en  portant  i  centimètre  cube 
dans  le  troisième  tube  et  ainsi  de  suite  jusqu’au 
huitième  tube. 

Le  neuvième  tube  ne  contiendra  pas  de  sérum 
et  servira  de  témoin. 

On  a  ainsi  des  dilutions  de  sérum  aux  titres 
suivants  : 


On  pourrait  même  très  probablement  se  conten¬ 
ter  de  quatre  dilutions  au  : 

8  "îô  32  64 

qui  auraient  permis  dans  tous  nos  cas  les  mêmes 
déductions  diagnostiques  et  pronostiques. 

En  tout  cas,  il  convient  d’ajouter  dans  chaque 


tube  0,25  d’une  solution  de  CO“Na“  à  10  p.  100 
et  d’agiter,  d’ajouter  ensuite  une  dose  égale  de 
réactif  de  Takata. 

Ce  réactif  est  formé  en  parties  égales  de  solution 
de  sublimé  à  0,5  p.  100  et  de  fuchsine  à  0,2  p.  100. 

On  observe  alors  deux  phénomènes  : 

Une  précipitation  de  valeur  capitale  ; 

Une  modification  colorimétrique  très  acces- 

La  réaction  de  précipitation  consiste  en  l’appa¬ 
rition  de  petits  flocons  blanchâtres  qui,  peu  à  peu, 
tombent  au  fond  du  tube. 

La  réaction  est  dite  positive  lorsqu’il  se  produit 
une  précipitation  dans  trois  tubes.  Elle  est  surtout 
nette  dans  les  4®,  5®  et  6®  tubes. 

La  précipitation  est  en  général  immédiate  chez 
les  hépatiques. 

Pour  mesurer  l’intensité  de  la  réaction  dans  un 
but  pronostique,  il  est  bon  d’attendre  vingt-quatre 
heures. 

Nous  avons  alors  mesuré  la  hauteur  du  dépôt 
en  millimètres  dans  chaque  tube. 
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Tableau  II.  —  Ailections  hépatiques  avec  réactions  de  Takata  négatives. 

1.  Cirrhose  hypertrophique  ascitique  avec  marasme.  Disparition  Sérine 

de  l’ascite.  Reprise  du  travail .  Rapport  :  1,09.  Galactosurie  :  4,18. 

2.  Cirrhose  hypertrophique  ascitique  à  marche  lente .  —  0,92.  —  2,98. 

3.  —  hypertrophique  anascitique  avec  polynévrite  latente.  —  — .  —  2,49. 

4.  ■ —  hypertrophique  anascitique .  —  —  —  i  16. 

5.  —  pigmentaire .  —  —  —  0,69. 

(1.  Hépatomégalie  chez  un  éthylique  chronique .  -  -  —  —  _ 

7.  Cirrhose  biliaire  consécutive  à  un  cancer  du  pancréas  (en  cours 

d’évolution) .  —  —  —  12,48. 

8.  Diabète  bronzé  . . .  -  0,66.  — ^  _ 

9.  —  bronzé .  —  —  —  _ 

10.  Conge.stion  hépatique .  —  —  —  _ 

11.  Foie  cardiaque .  —  —  —  _ 

12.  Ictère  catarrhal .  —  1,03.  —  _ 

13.  14,  15.  Ictères  catarrhaux .  —  —  . — . 

17.  Ictère  par  rétention  néoplasique .  —  0,91.  , — ^  _ 

18.  —  par  rétention  néoplasique .  —  —  —  — 

19.  — ■  par  rétention  ganglionnaire  inflammatoire  non  néopla- 

20.  Cancer  du  foie  avec  ictère .  —  —  —  0,53 


Tableau  III.  . —  Affections  rénales. 


Néphrose  lipoïdique  à  la  période  terminale .  Rapport  (Tj— :  0,42. 

—  lipoïdique .  —  0,84. 

—  lipoïdique .  —  0,68. 

Néphrite  aurique .  —  1,99. 

Nanisme  rénal .  -  1,03. 

Néphrite  chronique  azotémique .  -  -  — 

— ■  chronique  albuminurique  avec  œdèmes  .  —  1,17. 
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négative. 


Toutes  nos  recherches  ont  été  faites  dans  des 
tubes  à  hémolyse  de  diamètre  intérieur  de  9  mil¬ 
limètres. 

Résultats.  —  Nous  avons  pratiqué  la  réaction 
de  Takata  dans  le  sérum  .sanguin  de  41  malades  : 
34  hépatiques,  7  rénaux. 

Nous  résumons  les  résultats  dans  les  trois 
tableaux  précédents  correspondant  : 

Te  tableau  I  aux  hépatiques  avec  réaction  de 
Takata  positive  ; 

Te  tableau  II  aux  hépatiques  avec  réaction  de 
Takata  négative  ; 

Te  tableau  III  aux  rénaux. 

Valeur  diagnostique.  —  i°  La  réaction  de 
Takata  est-elle  spécifique  des  affections 
du  foie  ?  —  Jezler  le  crut  tout  d’abord.  Skouge 
a  affirmé  lui  aussi  au  début  que  toute  réaction 
positive  nette  correspondait  à  une  atteinte  pro¬ 
fonde  du  parenchyme  hépatique  et  excluait  toute 
autre  étiologie. 

Tannenholtz  en  1933  signalait  15  p.  100  de  cas 
positifs  dans  la  syphilis,  le  maximum  de  fréquence 
coïncidant  avec  la  période  secondaire,  et  il  signa¬ 
lait  que  c'était  surtout  les  sujets  à  réaction  de 
Takata  positive  qui  faisaient  des  accidents  avec 
les  arsenicaux.  Te  fait  pouvait  s’expliquer  par  la 
fréquence  de  l’atteinte  hépatique  latente  à  la 


période  secondaire  et  par  la  prédisposition  cer¬ 
taine  des  hépatiques  aux  accidents  de  la  chimio¬ 
thérapie. 

En  1934,  presque  simultanément,  Jezler,  Taz- 
zaro,  Hugonot  et  Sohier  décrivent  des  réactions  de 
Takata  positives  chez  des  sujets  sans  trouble  hépa¬ 
tique  clinique. 

Jezler  en  constate  dans  la  tuberculose,  dans 
certaines  néphrites  ;  Tazzaro  dans  le  paludisme, 
la  tuberculose,  les  néphrites,  les  abcès  du  poumon  ; 
Hugonot  et  Sohier  dans  les  leishmanioses  et  la 
tuberculose  ;  Hafstrom  un  peu  plus  tard  en  a 
noté  dans  la  tuberculose  et  les  néphrites  et  Schrei- 
der  Sneek  récemment  en  publiait  des  cas  dans,  le 
m5^xœdème  et  diverses  maladies  du  sang. 

Il  n’en  reste  pas  moins  acquis  que,  pour  tous  les 
auteurs,  ces  exceptions  sont  très  rares  et  d’ailleurs 
corrigées  par  les  signes  cliniques  associés  et  que  la 
réaction  conserve  une  très  grosse  valeur  diagnos¬ 
tique  en  faveur  d’une  affection  hépatique. 

De  plus,  beaucoup  signalent  que  les  réactions 
constatées  dans  les  néphropathies  et  la  tubercu¬ 
lose  étaient  peu  nettes,  et  nous-mêmes  dans  le 
cas  de  néphrose  lipoïdique  à  réaction  de  Takata 
positive  n’avons  eu  qu’une  précipitation  tardive 
et  limitée  à  deux  tubes. 

2°  La  réaction  de  Takata  permet-elle  des 
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diagfiiostics  différentiels  entre  les  affections 
hépato-biliaires?  —  Tout  d’abord,  elle  a  tou¬ 
jours  été  trouvée  négative  par  tous  les  auteurs 
qui  l’ont  recherchée  dans  les  affections  biliaires, 
qu’il  s’agisse  de  cholécystite,  cholédocite,  ictère 
par  rétention  néoplasique,  lithiasique  ou  autre,  et 
c’est  là  un  élément  fort  important  puisque  la 
constatation  d’une  réaction  positive  viendra  affir¬ 
mer  dans  ces  affections  qu’il  y  a  une  atteinte 
hépatique  associée  dont  on  devra  tenir  grand 
compte,  en  particulier  si  une  intervention  chirur¬ 
gicale  semblait  nécessaire. 

Parmi  les  affections  vraiment  hépatiques,  ce  que 
vient  affirmer  la  réaction  de  Takata,  et  sur  cela 
tous  les  auteurs  sont  d’accord,  c’est  l’atteinte 
massive  et  profonde  de  l’organe. 

On  comprendra  donc  la  négativité  de  la  réac¬ 
tion  dans  l’ictère  cararrhal,  la  simple  congestion 
hépatique,  la  cirrhose  au  début,  le  foie  cardiaque 
au  début,  le  cancer  pendant  longtemps. 

Ce  n’est  que  lorsque  l’organe  est  massivement 
et  profondément  atteint,  ce  qui  se  rencontre  sur¬ 
tout  dans  les  cirrhoses,  que  la  réaction  deviendra 
positive. 

C’est  à  une  période  tardive  de  l’évolution  du 
cancer  que  Rohrer  Oliva  et  Pescarnona,  Jezler, 
ont  obtenu  des  résultats  positifs.  Dans  les  atro¬ 
phies  jaunes  aiguës  du  foie,  dans  quelques  abcès 
très  volumineux  il  en  a  été  également  observé. 

Valeur  pronostique.  —  Il  s’ensuit  que  la 
réaction  de  Takata  positive  est  un  indice  de  gra¬ 
vité.  «  Tous  ceux  qui  ont  eu  une  réaction  positive 
sont  morts  »,  disait  Jezler  en  1930. 

Dazzaro  a  vu  cependant  guérir  deux  ictères  et  un 
abcès  qui  s’étaient  accompagnés  de  réaction  de 
Takata  positive  ;  les  réactions  devinrent  dans  ces 
cas  négatives  après  la  guérison. 

Si  nous  considérons  les  cas  que  nous  avons  étu¬ 
diés,  on  peut  dire  que  l’intensité  de  la  réaction 
était  en  général  parallèle  à  la  gravité  de  l’atteinte 
hépatique,  comme  l’a  montré  l’évolution  ultérieure 
des  cas  où  la  réaction  était  en  désaccord  avec  la 
clinique. 

C’est  ainsi  que  le  cas  i  du  tableau  II  qui  se  pré¬ 
sentait  cliniquement  comme  fort  sérieux,  mais 
avec  Takata  négatif,  a  évolué  vers  une  améliora¬ 
tion  qui  a  permis  au  malade  de  reprendre  ses 
occupations,  Hugonotet  Solder  avaient  constaté 
deux  cas  semblables,  Jezler  deux  autres  cas  du 
même  ordre. 

De  plus,  Dazzaro  a  vu  l’intensité  de  la  précipi¬ 
tation  augmenter  parallèlement  à  la  gravité  de  la 
maladie. 

Il  faut  noter  toutefois  que  cette  valeur  pronos¬ 
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tique  n’est  pas  absolue,  comme  le  montre  le  cas  2 
du  tableau  II  où  le  malade  est  mort  avec  une  réac¬ 
tion  toujours  négative,  et  Jezler  a  exceptiounelle- 
ment  constaté  le  même  fait. 

Rapport  entre  la  réaction  et  les  autres 
épreuves  de'  laboratoire  employées  pour 
étudier  la  déficience  fonctionnelle  du 
foie.  • —  Dans  l’ensemble,  la  réaction  concorde 
avec  les  troubles  de  la  fonction  uréogénique  et 
avec  l’épreuve  de  la  galactosurie  provoquée. 

Nous  avons  porté  sur  les  tableaux  I  et  II  les 
résultats  de  ces  recherches  faites  à  la  période 
même  où  fut  pratiquée  la  réaction  de  Takata  à 
l’exclusion  de  toutes  celles  qui  furent  antérieures 
ou  postérieures. 

On  constatera  quelquefois  des  divergences  qui 
ne  sont  pas  pour  étonner,  vu  la  multiplicité  des 
fonctions  hépatiques.  Des  diverses  épreuves  ne 
peuvent  se  remplacer,  elles  se  complètent  seule¬ 
ment  de  façon  heureuse. 

Il  est  cependant  des  constituants  sanguins  qui 
semblent  beaucoup  plus  en  rapport  et  sur  les¬ 
quels  nous  insisterons,  ce  sont  les  albumines. 

Il  n’y  a  pas  de  rapport  avec  la  protidémie 
totale,  mais  un  fait  frappe  dans  le  tableau  I,  c’est 
que  toutes  les  réactions  positives  s’accompagnent 

d’une  inversion  du  rapport 

auteurs,  Jezler,  Skoube,  Rohrer,  Hugonot  et 
Sohier,  Dazzaro,  Rappolt  arrivent  à  des  conclu¬ 
sions  analogues.  Il  semble  donc  nécessaire  que 
cette  inversion  existe  pour  que  la  réaction  soit 
positive,  mais  elle  ne  suf&t  pas,  car  sDnous  exami¬ 
nons  les  tableaux  II  et  III  nous  constatons  de  fré¬ 
quentes  inversions  tant  dans  les  maladies  du  foie 
et  même  dans  certaines  cirrhoses  que  dans  un 
diabète  bronzé  et  des  néphroses  lipoïdiques  avec 
réactions,  négatives. 

C’est  là  tm  point  sur  lequel  ont,  peut-être,  trop 
peu  insisté  les  auteurs  antérieurs  qui,  la  plupart, 
ont  fait  de  la  réaction  de  Takata  une  réaction  de 
floculation  par  absence  de  colloïde  de  protection 
(Jezler)  ou  abaissement  de  la  stabilité  des  pro¬ 
téines  sérique's  dû  à  l’augmentation  des  globu¬ 
lines. 

Peut-être  la  qualité  des  globulines  intervient- 
elle  et  il  serait  tentant  de  mettre  en  parallèle  la 
réaction  de  Takata  et  cette  autre  réaction  de 
précipitation  en  présence  d’im  sel  mercmique,  la 
«  réaction  de  Fulton  »  employée  en  aft  vétérinaire 
pour  dépister  la  trypanosomiase,  l’anémie  perni¬ 
cieuse  ou  l’hyperimmunisation.  Or  De  Métayer  a 
montré  que  cette  réaction  ne  se  produisait  plus  si 
on  débarrassait  le  sérum  des  chevaux  de  sçn 
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euglobuline  par  précipitation  par  une  solution  de 
sulfate  de  soude  au  vingtième. 

Schreider  Sneek,  en  Hollande,  vient  récemment 
de  pratiquer  des  dosages  d’euglobuline  compara¬ 
tifs  chez  les  sujets  qui  ont  des  réactions  de  Takata 
positives  et  négatives.  Il  ne  jsemble  pas  pouvoir 
confirmer  cette  hypothèse,  et  le  mécanisme  de  la 
réaction  reste  encore  inconnu. 

Conclusion.  —  La  réaction  de  Takata  n’est 
pas  une  réaction  spécifique.  Comme  pour  toute 
réaction  de  laboratoire,  elle  ne  peut  permettre  à 
elle  seule  un  diagnostic,  elle  n’est  qu’un  adjuvant 
de  la  clinique. 

Elle  a  cependant  une  valeur  non  douteuse,  car, 
sauf  des  exceptions  fort  rares  et  aujourd’hui  con¬ 
nues,  elle  indique  une  affection  grave  et  diffuse 
du  parenchyme  hépatique. 

Son  intensité  mesurée  par  la  hauteur  du  préci¬ 
pité  et  par  le  nombre  des  tubes  où.  la  réaction  est 
positive  semble  permettre  de  porter  un  pronostic. 

Un  élément  de  pronostic  sérieux  nous  semble 
être  la  positivité  d’une  réaction  à  des  taux  bas 
(1/8),  surtout  si  elle  est  déjà  abondante. 

La  positivité  de  la  réaction  affirme  en  tout 
cas  l’existence  de  gros  troubles  de  l’équilibre 
des  protéines  sanguines  et  l’inversion  du  rapport 
sérine 
globuline 

Enfin  cette  réaction  a  un  autre  avantage,  c’est 
la  facilité  et  la  rapidité  de  sa  technique,  si  bien 
qu’elle  est  à  la  portée  du  laboratoire  le  plus  mo¬ 
deste  et  même  de  tout  praticien. 


NOUVELLES  OBSERVATIONS 
D’ACCIDENTS  BIOTROPIQUES 

M.  MONNEROT-DUMAINE 

(d’Ismaïlia) 

.\iicicn  interne  des  liôpitaux  de  l'aris. 

Le  domaine  du  biotropisme  s’est  notablement 
élargi  depuis  la  publication  du  livre  de  Milian 
{Le  Biotropisme,  Baillière,  1929).  Au  fur  et  à 
mesure  que  cette  doctrine  est  mieux  connue,  on 
lui  rapporte  de  nouveaux  faits  dans  divers  do¬ 
maines  de  la  pathologie.  Ainsi  les  observations 
que  nous  relatons  ici  apportent  une  petite  con¬ 
tribution  à  l’extension  de  la  théorie  biotropique. 


Voici  tout  d’abord  deux  exemples  à! érythèmes 
phénylquinoléiques.  Ce  sont  des  faits  qui  ne  sont 
pas  absolument  inconnus,  mais  qui  ont  été  peu 
étudiés  et  dont  la  nature  n’a  pas  été  bien  élucidée. 
Comme  les  éruptions  dues  à  l’atophan  sont  dues 
souvent  à  de  faibles  doses,  A.-G.  Quick  a  soutenu 
récemment  leur  nature  allergique.  Cependant  les 
réactions  cutanées  et  les  réactions  de  précipitation 
sont  négatives  chez  ces  malades,  et  cela  est  plutôt 
en  faveur  de  l’origine  biotropique  de  ces  acci¬ 
dents.  Toutefois  Quick  pense  que  si  ces  réactions 
sont  négatives,  c’est  parce  que  l’organisme  ne  se 
sensibilise  pas  à  l’atophan  mais  à  un  dérivé  qui 
se  produirait  dans  l’organisme. 

Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  de  faire  ces 
recherches  biologiques  chez  nos  deux  malades, 
mais  on  va  voir  que  l’allure  clinique  des  accidents 
était  bien  en  faveur  de  leur  nature  infectieuse, 
donc  biotropique. 

Observation  I.  —  Érythème  scarlatinilorme  au 
neuvième  Jour  d’une  cure  d’atophan.  —  St...,  employé, 
âgé  de  trente-huit  ans,  souffre  de  douleurs  articulaires 
qui  sont  peut-être  en  rapport  avec  un  psoriasis  ancien.  Il 
se  soigne  seul  et,  pour  juguler  la  poussée  arthritique,  il 
aurait  pris  dans  la  journée  du  7  septembre  8  comprimés 
soit  4  grammes  d’atophan  Schering  ;  puis  6  comprimés 
le  lendemain  et  une  nouvelle  dose  le  g.  Le  10  nous  sommes 
appelé  et  commençons  une  cure  de  salicylate  de  soude 
(2gr.)  et  de  psothanol  (un  quart  d'ampoule  intramuscu¬ 
laire  le  10  ;  une  demi-ampoule  le  12). 

Le  14  apparaît  du  délire  conditionné  sans  doute  par  un 
petit  mouvement  .fébrile,  un  terrain  d’alcoolisme  invétéré 
(le  malade  a  déjà  eu  des  crises  de  délirimn)  et  une  rechute 
des  habitudes  d’intempérance.  Ce  délire,  assez  calme, 
devait  durer  plusieurs  jours. 

Le  15  au  matin,  soit  huit  jours  après  la  première  crise 
d’atophan,  nous  constatons  une  éruption  scarlatinilorme 
par  petits  points  séparés,  discrète,  sans  placards  con¬ 
fluents  ;  étendue  au  front,  aux  joues,  au  cou,  aux  membres 
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supérieurs,  un  peu  au  thorax  et  à  la  partie  supérieure 
du  dos  ;  presque  complètement  absente  aux  cuisses.  Il  y  a 
une  très  nette  bouffissure  de  la  face.  Il  n’y  a  aucun  prurit, 
aucun  exanthème,  la  langue  n’est  nullement  scarlati¬ 
neuse  mais  seulement  un  peu  saburrale. 

On  note  aussi  des  signes  de  bronchite  (le  malade  est 
sujet  aux  poussées  de  bronchite).  La  fièvre  est  à  380,5.  Il 
y  a  un  peu  d’albuminurie. 

Le  lendemain  l’éruption  ne  s’est  pas  étendue,  mais  elle 
s’est  accentuée  ;  elle  est  vive,  presque  ecchymotique  ;  elle 
prédomine  à  la  poitrine,  aux  membres  supérieurs  ;  elle 
n’est  pas  plus  marquée  aux  plis  de  flexion.  La  face  ne 
présente  presque  plus  d’éléments  ;  la  bouffissure  e.st 
moindre.  Aucun  exanthème.  Toujours  du  délire  malgré  la 
suppression  de  l’alcool.  Urée  sanguine  :  0,50  p.  100. 

La  régression  de  l’éruption  fut  rapide  ;  dès  le  17  (troi- 


Septembre 

Fig.  I. 

sième  jour)  elle  avait  beaucoup  pâli  ;  elle  disparut  les 
jours  suivants  sans  laisser  de' traces  ni  de  desquamation. 
La  bronchite  persista  plusieurs  jours  ainsi  que  la  fièvre, 
qui  fut  due  sans  doute  à  une  nouvelle  poussée  de  douleurs 
articulaires  qui  intéressa  plusieurs  jointures  et  céda  au 
salicylate  de  soude. 

Obs.  II.  . —  Urticaire  au  neuvième  Jour  d’une  cure 
d’atophan.  — •  P.  A...,  ouvrier  italien,  estadmis  à  l’hôpital 
de  la  Compagnie  du  canal  de  Suez  le  ig  août  1934  pour  une 
poussée  rhumatismale  d’origine  mal  déterminée  avec 
hydarthrose  des  genoux.  Il  reçoit  à  partir  du  20  août  un 
gramme  d’atophan  chaque  jom,  par  la  bouche  ;  très 
amélioré,  il  quitte  l’hôpital  pour  se  reposer  chez  lui  (le 
25  août). 

Le  27  au  soir  apparaissent  denx  plaqnes  urticariennes 
aux  fesses  ;  le  28  (neuvième  jour),  de  nombreuses  plaques 
œdématiées  et  très  prurigineuses  se  multiplient,  surtout 
aux  paupières,  aux  lèvres,  aux  doigts,  aux  pieds.  Il  y  a  un 
mouvement  fébrile  et  divers  malaises  généraux. 

Le  lendemain  matin  il  persiste  encore  un  peu  d'œdème 
dans  ces  régions  ;  la  langue  est  im  peu  sabiurale  ;  on 
décèle  des  traces  d’albumine  dans  les  ruines.  Signalons 
que  le  malade  n’est  pas  lui  urticarien  habituel,  et 
depuis  ect  incident  il  n’a  pas  eu  à  nouveau  de  crise  d'urti- 

Quelques  semaines  après  nous  avons  pu  reprendre  le 
traitement  phénylquinoléique  sans  nouvelle  éruption. 


On  a  vu  dans  la  dernière  observation  qvL’un 
médicament  donné  par  la  voie  buccale  et  à  faible 
dose  pouvait  donner  lieu  à  des  accidents  d’allure 
biotropique.  Il  en  est  exactement  de  même  dans 
l’observation  suivante,  qui  montre  qu’un  sel  de 
mercure  aussi  anodin  que  le  calomel  donné  à 
petite  dose  par  la  bouche  peut  avoir  une  action 
biotropique. 

Obs.  III.  —  Érythème  au  neuvième  Jour  d’un  trai¬ 
tement  pérorai  de  calomel.  — Al.  Tv....  Russe  Israélite. 

âgée  de  seize  ans  est  atteinte  de' 
constipation  ave  cspasmes  coliques, 
stase  cæcale,  état  saburral  marqué 
des  voies  digestives.  Nous  lui  pres¬ 
crivons  oB'',o4  de  calomel,  chaque 
matin,  qu’elle  commence  à  prendre 
le  26  août. 

Le  2  septembre,  .dans  l’après- 
midi,  elle  ressent  divers  malaises  ; 
elle  a  xm  peu  de  fièvre.  Il  nous  est 
heureusement  donné  de  l’examiner 
dès  les  premières  heures  et  nous 
trouvons  une  angine  érythémateuse 
légère,  et  des  adénopathies  cervicales 
douloureuses,  surtout  le  long  du 
muscle  sterno-cléido-mastoïdien. 

Le  lendemain  matin  3  septembre, 
nous  trouvons  rme  éruption  mor¬ 
billiforme  très  nette.  La  malade  est 
au  neuvième  jour  du  traitement  par 
le.  calomel. 

Ce  jour-là,  l’exanthème  est  net¬ 
tement  morbilleux.  Il  affecte  la  face,  le  tronc,  les  bras  e* 
il  y  a  déjà  des  éléments  clairsemés  aux  jambes.  La  géné¬ 
ralisation  a  été  très  rapide.  Il  y  a  un  peu  de  prurit. 

11  n’y  a  ni  Kôplik,  ni  stomatite,  ni  catarrhe  oculo¬ 
nasal,  ni  diarrhée.  La  malade  a  déjà  eu  la  rougeole.  On 
constate  toujours  les  adénopathies  cervicales  assez  dou¬ 
loureuses.  La  rougeur  de  la  gorge  ne  s’est  pas  accentuée. 

Dans  la  soirée  du  même  jour  les  éléments  se  multi¬ 
plient  et  confluent,  d’où  la  constitution  de  placards,  en 
particulier  sur  les  joues  et  la  partie  supérieure  du  tronc. 

Le  4  septembre  il  y  a  des  plaques  de  contour  géogra¬ 
phique  sur  le  dos,  les  bras,  les  cuisses  ;  il  y  a  toujoius  un 
peu  de  prurit.  Déjà  l’éruption  pâlit  à  la  figure.  La  maladie 
évoque  la  rubéole,  plutôt  que  la  rougeole  ;  mais  l’exan¬ 
thème  est  plus  accentué  que  dans  les  cas  habituels  de 
rubéole. 

L'effacement  de  l’érythème  est  très  rapide  ;  il  est  com¬ 
plet  à  la  face  le  5  ;  le  6  il  n’en  reste  partout  que  des  traces 
infimes. 

De  même  les  adénites  se  sont  résolues  rapidement.  La 
langue  est  devenue  saburrale  ;  il  devait  persister  pendant 
plusieurs  jours  de  l’endolorissement  du  cadre  colique, 
surtout  au  niveau  du  cæcum  et  du  côlon  descendant.  Le 
Il  août  survint  un  bouquet  d’herpès  à  la  commissure 
labiale  droite. 

Il  ne  persista  pas  de  marbrures  sur  les  téguments. 
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I/CS  érythèmes  dus  à  la  quinine  ont  été  maintes 
fois  décrits, mais  on  a  surtout  attiré  l’attentionsur 
les  accidents  immédiats  qui  sont  idiosyncrasiques, 
et  à  notre  connaissance  on  n’a  pas  décrit  d’acci¬ 
dents  bio tropiques.  C’est  à  ce  titre  que  pourrait 
être  intéressante  l’observation  suivante,  malheu¬ 
reusement  trop  incomplète. 

Obs.  IV.  —  Érythème  du  neuvième  Jour  à  la  suite 
d’un  '  traitement  qulnlque  pérorai.  —  Cette  obser¬ 
vation  est  très  brève,  car  elle  a  été  établie  rétrospective¬ 
ment.  Pierre  É....  est  un  enfant  de  huit  ans  qui  a  eu  du 
paludisme  et  auquel  nous  avons  prescrit  une  cure  de 
consolidation  par  la  quinine.  Le  i6  octobre  1934  h  prend 
trois  dragées  de  oBr,25  d’un  sel  de  quinine  ;  les  quatre 
jours  suivants  il  prend  deux  dragées.  Cette  cure  n’est 
accompagnée  d’aucun  malaise. 

Or  le  24  octobre,  soit  au  neuvième  jour,  l’enfant  se 
réveille  avec  une  éruption.  Nous  ne  pouvons  décrire  avec 
précision  cette  éruption,  car  nous  n’avons  pas  vu  l’enfant  ; 
la  mère  en  effet  avait  pensé  qu’il 
pouvait  s’agir  d’une  éruption  due  à 
la  quinine  et  ne  nous  a  pas  appelé. 

Mais  elle  a  pu  nous  donner  les  in¬ 
dications  suivantes  :  l’érythème  res¬ 
semblait  beaucoup  à  la  rougeole;  il 
occupait  la  face  et  le  trône  où  il 
n’était  pas  très  vif,  et  le  ventre  où 
il  était  beaucoup  plus  marqué.  Il 
n’y  avait  sur  les  membres  que  peu 
d’éléments.  Il  n’y  avait  presque 
pas  de  prurit.  On  ne  notait  aucun 
catarrhe  oculo-nasal.  La  fièvre  était 
de  380,5.  La  mère  n’a  pu  nous  dire 
s’il  y  avait  des  adénopathies.  Il  n’y 
avait  pas  de  troubles  digestifs,  pas 
d’état  saburral, 

Le  lendemain  la  fièvre  était  tom¬ 
bée  et  l’éruption  pâlissait  déjà  ;  le 
surlendemain  eUe  était  à  peine  visi¬ 
ble.  Il  n’y  eut  pas  de  desquamation. 


poussée  d’herpès  crural  ;  mais  cette  poussée  avorte. 
Depuis,  les  crises  sont  très  rares,  surtout  celles  de  la 
cuisse. 

Pour  essayer  de  guérir  définitivement  l’herpès  génital,  le 
maladesesoumeten  1933  à  cinq  nouvelles  séances  dercent- 
genthérapie.  Après  ce  traitement  il  se  produit  encore  ime 
poussée  d’herpès  génital.  Ultérieurement  il  y  eut  encore 
quelques  crises  spontanées. 

Nouvelle  radiothérapie  en  1934  ■  quatre  séances,  les  18, 
20,  22  et  24  octobre.  Le  5  novembre,  herpès  de  la  verge, 
mais  très  atypique  :  algies,  sensations  de  brûlures  et 
plaque  érythémateuse,  sans  vésicule. Enfin  quelques  jours 
après  quelques  éléments  très  discrets  apparaissent  à  un 
doigt,  région  où  jamais  le  patient  n’avait  eu  d’herpès. 

Il  y  a  là  rm  véritable  phénomène  biotropique.  Le 
Dr  Cottenot  nous  a  déclaré  qu’il  ne  l’avait  jamais  vu  chez 
ses  autres  malades. 


Contrairement  aux  cinq  cas  précédents,  la  der¬ 
nière  observationTest  extrêmement  banale,  puis¬ 
qu’il  s’agit  d’un  érythème  novarséno-benzolique 
du  neuvième  jour.  Mais  elle  tire  son  intérêt  d’une 


C’est  également  au  titre  de  la  nouveauté  que 
nous  voulons  rapporter  un  fait  que  nous  avons 
observé  récemment  et  qui  montre  que  la  radio¬ 
thérapie  des  racines  médullaires  peut  réactiver  un 
herpès  contre  lequel  justement  on  l’utiUsait. 

Obs.  V.  —  Réactivation  radiothérapique  d’un  her¬ 
pès  génlto-orural.  —  M.  V...  est  sujet  depuis  plu¬ 
sieurs  années  à  des  poussées  d’herpès  tantôt  crural,  tantôt 
pénien,  débutant  par  des  névralgies  et  des  dysesthésies  et 
aboutissant  à  l’éclosion  d’un  bouquet  de  vésicules  carac¬ 
téristiques.  Fréquemment  les  crises  sont  accompagnées  de 
diarrhée.M.V... s’est  somnis  à  trois  reprises  au  traitement 
radiothérapique  qui  a  été  appliqué  par  le  Dr  Cottenot. 

En  1930  ou  1931  :  premier  traitement  radiothérapique 
sur  les  racines  médullaires  (et  le  syrnpathique).  Huit 
jours  après  la  cinquième  et  dernière  séance  se  produit  une 


particularité  :  à  la  reprise  du  traitement  est  snrve- 
nue  une  crise  nitritoïde.  C’est  un  de  ces  cas  assez 
rares,  mais  déjà  connus,  où  il  y  a  association 
d’un  accident  biotropique  et  d’un  accident  d’into¬ 
lérance.  Ces  cas  posent  un  délicat  problème  d’in¬ 
terprétation.  Massot  (de  Rennes)  a  déjà  attiré 
l’attention  sur  ces  faits  en  1933  en  publiant  à  la 
Société  de  dermatologie  et  syphiligrapliie  l’ob¬ 
servation  d’une  femme  traitée  par  le  novar  qui  fit 
d’abord  un  érythème  du  neuvième  jour  ;  à  la 
reprise  du  traitement  elle  n’eut  d’abord  aucun 
accident,  mais  présenta  ultérieurement  une  éry- 
thodermie  vésiculo-œdémateuse  typique  ainsi 
qu’une  polynévrite  des  quatre  membres.  Tzanck 
invoqua  la  notion  d’intolérance  pour  expliquer 
ces  accidents.  Milian  souleva  l’hypothèse  de  la 
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nature  streptococcique  de  l’érythrodermie  et 
même  de  la  polynévrite. 

En  Amérique,  Cole  et  Mac  Caskey  ont  vu  des  cas 
analogues  :  deux  érythrodermies  mortelles  sur¬ 
venues  à  la  reprise  du  traitement  par  la  néoars- 
phénamine,  après  un  érythème  d’allure  bénigne. 

Au  dernier  Congrès  des  dermatologistes  et 
syphiligraphes  de  langue  française,  Miliaii  a 
admis  la  coexistence  possible  A’  accidents  de 
pathogénie  différente.  C’est  cette  dernière  inter¬ 
prétation  qui  est  la  jrlus  plausible  pour  expliquer 
les  accidents  de  notre  malade  dont  voici  l’observa- 


Obs  ^■I.  —  Érythème  novarsénobenzoUque  bio¬ 

tropique.  Crise  nitritolde  à  la  reprise  du  traitement. 
(Observation  recueillie  clans  le  service  (le  mon  re¬ 
gretté  maître  le  professeur  Tierre  Tcissicr.)  —  Co..., 

vingt  ans,  est  envoyée  de  l’hôpital  Saint-Louis  à  l’hô¬ 
pital  Claude-Bernard  en  juin  1930  avec  un  érythème 
scarlatiniforme.  C’est  une  syphiliticiuc  secondaire  qui  était 
en  cours  de  traitement.  Lvlle  avait  reçu  o^r,  15  de  novar 
le  juin  sans  aucun  incident,  et  cinq  jours  après  oe'',30 
de  novar.  L’après-midi  :  malaises,  fièvre  ;  puis  le  len¬ 
demain  :  angine  et  adénopathies  cervicales,  douleur  à  la 
déglutition.  Le  10  juin,  soit  neuf  jours  après  la  première 
injection  :  apparition  d’un  exanthème.  C’est  un  érythème 
constitué  par  des  placpies  rouges  surtout  aux  bras,  mais 
respeetant  les  mains. 

L’éruption  s’efface  très  rapidement  (en  trente-six 
heures  environ). 

Bas  de  desquamation.  Bas  d’albuminurie.  Il  n’y  a 
presque  plus  trace  de  l’angine  accusée  trois  ou  quatre 
jours  avant. 

Numération  leucocytaire  :  14  000  par  millimètre  cube, 
comportant  :  polynucléaires  neutrophiles  :  84  p.  100, 
éosinophiles  :  2  p.  100  ;  mononucléaires  ;  14  p.  100  (dont 
seulement  i  p.  100  de  grands  monos). 

La  culture  de  l’exsudât  de  la  gorge  ne  donne  pas  de 
streptocoque  hémolytique.  La  réaction  de  Dick  n’a  pu 
être  pratiquée,  faute  de  toxine.  La  malade  étant  syphi¬ 
litique,  la  réaction  d’extinction  n’a  pas  été  faite  sur  un 
érythème  scarlatineux  vrai. 

Quelques  injections  de  cyanure  sont  faites  ;  puis  une 
injection  de  06L30  de  novar. 

L’après-midi  :  crise  nitritoïde  non  alarmante  mais 
typique,  nécessitant  une  injection  d'adrénaline  ;  la  con¬ 
gestion  œdémateuse  de  la  face  était  encore  évidente  le 
lendemain.  Il  y  eut  une  légère  albuminurie,  qui  persistait 
encore  (traces)  lorsque  trois  jours  après  la  piqûre  la 
malade  a  quitté  l’hôpital. 


Les  quelques  observations  que  nous  avons 
rai^portées  suffisent  à  montrer  que  la  question  du 
biotropisme  est  en  plein  développement  ;  il  n’y  a 
pas  de  raison  pour  que  l’avenir  n’apporte  pas  une 
moisson  de  faits  nouveaux. 

Déjà  on  doit  faire  rentrer  dans  le  cadre  du  biotro¬ 
pisme  toutes  les  «  infections  de  sortie  »,  toutes  les 


jer  Août  1936. 

«  maladies  secondes  ».  Les  causes  de  ces  épisodes 
infectieux  sont  multiples  ;  traitements  chimiques, 
radiations  de  divers  types,  vaccins,  maladies 
infectieuses.  Nous  nous  proposons  d’en  faire 
dans  un  prochain  travail  un  inventaire,  qui  ne  sera 
qu’un  inventaire  actuel  dans  l’état  de  nos  con¬ 
naissances,  ca.r  la  liste  s’en  allongera  certaine¬ 
ment,  au  fur  et  à  mesure  que  progressera  la  physio¬ 
pathologie,  encore  si  obscure,  des  maladies  infec¬ 
tieuses. 


PROPOS  SUR  LA  DIPHTÉRIE 

le  D'  ANDRÉASSIAN 


TUMEURS  GANGLIONNAIRES 
D’ORIGINE  DIPHTÉRIQUE. 

SANS  ANGINE  ET  SANS  FAUSSES 
MEMBRANES 

Depuisavril  dernier,  j’eus  l’occasion  de  voir  deux 
cas  étranges  de  diphtérie  dont  la  principale  ma¬ 
nifestation  clinique  était  constituée  par  des 
tumeurs  lymphatiques  symétriques,  rétro-maxil¬ 
laires  ou  angulo-maxillaires. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  du  jeune  Lef..., 
cinq  ans,  qui  avait  été  malade  tout  l’hiver,  scar¬ 
latine,  bronchite,  urticaire. 

Je  fus  appelé  auprès  de  lui  le  14  avril  pour  des 
grosseurs  au  cou.  A  l’examen  je  vois  en  effet  deux 
tumeurs  cervicales  d’égale  grosseur  comme  de.s 
œufs  de  poule  de  chaque  côté.  A  la  palpation  ces 
tumeurs  laissent  l’impression  d’être  constituées 
par  une  multitude  de  petites  tumeurs  ganglion¬ 
naires  dont  quelques-unes  se  détachent  à  la  sur¬ 
face  de  la  masse.  Elles  sont  dures,  mobiles  sur  le 
plan  musculo-vasculaire,  non  douloureuses  ;  tem¬ 
pérature  38°. 

L'examen  de  la  gorge  montre  un  pharynx  uni¬ 
formément  rouge  sans  aucune  tache  grise  ou  blan¬ 
châtre,  sans  fausses  membranes. 

Ainsi,  l’examen  bucco-pharyngé  ne  montre 
rien  de  particulier  ou  de  suspect  qui  puisse  expli¬ 
quer  la  présence  d’une  adénite  aiguë  secondaire 
aussi  importante. 

Je  m’étonne  peu  de  voir  chez  cet  enfant  malin¬ 
gre  et  maladif  une  poussée  de  lymphadénie  aiguë, 
d’une  origine  plus  ou  moins  douteuse. 

S’agit-il  de  ces  adénites  aiguës  infectieuses,  épi¬ 
démiques,  qu’on  appelle  fièvre  ganglionnaire  et 
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dont  j’ai  rencontré  jadis  quelques  exemples  sous 
une  forme  épidémiqne  chez  les  enfants,  et  qui, 
après  une  évolution  assez  courte,  huit  à  dix  jours, 
disparaissaient  en  ne  laissant  aucune  trace  ?  J’in¬ 
cline  à  le  croire,  surtout  que  cet  enfant  n’a  pas  une 
vraie  angine,  aucune  infection  buccale,  ses  dents 
sont  saines. 

Cependant,  l’évolution  assez  brusque  de  cette 
adénopathie  et  cette  rougeur  diffuse  de  la  gorge 
m’inspirent  une  certaine  méfiance  et  je  fais  à 
cet  enfant  le  soir  même,  en  même  temps  qu’un 
prélèvement  dans  la  gorge  et  dans  l’arrière-gorge, 
une  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum 
antidiphtérique. 

Le  résultat  de  l’analyse  est  positif,  le  labora¬ 
toire  me  répond  qu’il  a  trouvé  à  l’examen  direct 
et  après  culture  des  bacilles  moyens  type  diphté¬ 
rique. 

Le  lendemain  même  de  la  première  piqûre  ma 
surprise  est  grande  de  constater  que  les  tumeurs 
ont  diminué  de  moitié,  et  cela  sans  autre  trai¬ 
tement  que  le  sérum.  J’injecte  le  second  jour 
20  centimètres  cubes  et  20  centimètres  cubes  le 
surlendemain,  en  tont  60  centimètres  cubes.  Au 
bout  de  trois  jours,  les  tumeurs  ganglionnaires  dis¬ 
parurent,  laissant  à  la  place  quelques  ganglions 
isolés  gros  comme  de  petites  billes  ou  des  hari¬ 
cots  séparés  les  uns  des  autres  ;  en  tout,  deux 
ou  trois  de  chaque  côté. 

Le  second  cas,  auquel  j’ai  assisté  il  y  a  seule¬ 
ment  quelques  jours,  est  celui  du  jeune  Sve..., 
quatre  ans,  enfant  qui  va  à  l’école  maternelle  de¬ 
puis  Pâques. 

Depuis  huit  jours,  il  a  quelques  grosseurs  au 
cou,  auxquelles  les  parents  n’attachent  aucune 
importance  ;  le  septième  jour,  brusquement,  ces 
ganglions  prennent  un  aspect  inquiétant  :  deux 
grosseurs  comme  deux  grosses  noix  de  chaque 
côté  à  l’angle  du  maxillaire,  avec  fièvre,  39“,  39°.5, 

Je  suis  appelé  exactement  le  huitième  jour, 
l’enfant  a  encore  39*^;  il  a  le  même  aspect  que  le 
petit  L...  :  la  ressemblance  est  frappante  :  les 
mêmes  tmneurs  ganglionnaires,  massives,  en  plus 
petites,  dures,  mobiles,  non  douloureuses. 

Un  examen,  de  la  gorge  révèle  ici  seulement 
quelques  petits  points  grisâtres,  gros  comme  des 
têtes  d’épingle,  disséminés  sur  les  deux  amyg¬ 
dales,  sans  angine  vraie,  sans  rougeur,  sans  fausses 
membranes. 

L’enfant  est  debout,  il  joue  dans  la  cuisine,  fi  a 
le  joli  sourire  de  l’innocence  qui  ne  se  doute  de 
rien  ! 

Séance  tenante,  je  lui  fais  une  injection  de 
5000  unitésdesérumpurifié  etun prélèvement  dont 
Je  soit  liiême  j’ai  connu  le  résultat  ;  «surtout  des 


•stapliylocoipies  et  des  bâtonnets  disséminés  ayant 
le  caractère  des  bacilles  diphtériques,  variétés 
courtes  et  moyennes  ».  Le  lendemain  de  cette 
première  injection  il  sc  produisit  le  même  phéno¬ 
mène  :  les  tumeurs  ganglionnaires  diminuèrent 
de  moitié  ;  nouvelle  injection  de  5  000  unités  de  sé¬ 
rum  désalbuminé,  et  le  surlendemain  à  la  vue 
disparition  presque  complète  des  tumeurs  ;  au 
palper,  un  petit  ganglion  tout  seul  à  droite,  deux 
petits  ganglions  à  gauche  cohérents,  cependant 
mobiles,  indolores.  Troisième  injection  de  sérum 
de  5000  unités  le  quatrième  jour  et  les  deux  jours 
suivants  jusqu’à  la  disparition  des  ganglions. 

Il  ressort  de  ces  deux  observations  une  consta¬ 
tation  assez  rare  :  que  l’adénopathie  surtout  bi¬ 
latérale,  aiguë,  accompagnée  de  fièvre,  peut  par¬ 
fois  constituer  la  principale  manifestation  visuelle 
d’une  infection  diphtérique  insidieuse,  ayant  son 
siège  dans  la  cavité  bucco-pharyngée,  mais  où 
elle  reste  invisible. 

Ou,  quelquefois  les  tumeurs  lymphatiques  cervi¬ 
cales  aiguës,  surtout  chez  l’enfant,  peuvent  à  elles 
seules  constituer  le  capital  symptôme  de  la  maladie 
diphtérique. 

Trousseau,  dont  on  relit  avec  plaisir  et  admi¬ 
ration  les  descriptions  magistrales,  attachait  à 
cette  grosse  adénopathie  précoce  coïncidant  avec 
une  angine  commune  ou  non  un  pronostic  sombre, 
«  mais  ce  qui  ne  manque  jamais,  dans  cette  forme 
maligne,  ce  qui  sent  sa  peste,  pour  nie  servir  de 
l’expression  de  Mercatus,  c’est  l’engorgement  gan¬ 
glionnaire.  Il  est  considérable  et  s’étend  aux  tissus 
cellulaires  qui  entourent  les  glandes  lymphatiques. 
Ce  signe,  dès  le  début,  d’une  valeur  pronostique 
effrayante,  doit  faire  craindre  que  le  mal  ne  soit 
malin  dans  son  essence,  et  qu’il  ne  résiste  à  tous 
les  moyens  thérapeutiques  qu’on  lui  oppose.  » 

Doit-on  en  conclure  que  la  forme  que  je  viens 
de  décrire  comporte  un  pronostic  aussi  sévère  ? 

Je  ne  le  crois  pas,  étant  donné  que  dans  les  deUx 
cas,  si  l’intervention  médicale  a  été  assez  tardive, 
l’effet  du  sérum  a  été  cependant  très  actif.  Ces 
énormes  tumeurs  lymphatiques  ont  fondu  du 
jour  au  lendemain  sous  l’action  du  sérum.  Mais 
il  importe  avant  tout  de  savoir  qu’il  existe  des 
formes  insidieuses  qui,  après  quelques  jours  de 
malaise  général,  vous  apparaissent  sans  autre 
forme  d’infection  bucco-pharyngée  sous  l’aspect 
d’une  véritable  lymphadénie  cervicale.  Il  faut 
penser  à  la  diphtérie,  faire  un  prélèvement  et,  le 
cas  échéant,  recourir  à  la  sérothérapie.  On  arrive 
peut-être,  grâce  à  ce  traitement,  à  empêcher  une 
diffusion  toxique  généralisée  dont  le  premier  bar¬ 
rage  était  certes  formé  par  cette  réaction  lym^ 
phatique  massive, 
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Il  est  à  présumer  que  la  maladie  diphtérique 
n’est  pas  toujours  la  maladie  bruyante,  à  sympto¬ 
matologie  bien  schématique  que  nous  connaissons, 
mais  quelquefois  une  maladie  torpide  qui  nous 
apparaît  sous  la  forme  d’une  adénopathie  cer¬ 
vicale  aiguë,  bilatérale,  simulant  la  fièvre  gan¬ 
glionnaire. 

II 

LE  ROLE  DE  LA  SÉROTHÉRAPIE 
DANS  LA  PARALYSIE  DIPHTÉRIQUE 

Dans  les  Annales  de  l’Institut  Pasteur  du 
1“  janvier  1934  et  dans  la  Presse  médicale  du 
19  décembre  1934,  j’ai  lu  les  articles  des  docteurs 
G.  Ramon,  Robert  Debré  et  P.  Uhry  sur  la  para¬ 
lysie  diphtérique  expérimentale. 

La  conclusion  de  cette  étude  fort  intéressante 
est  la  suivante  : 

Le  sérum  antidiphtérique  n’a  sur  la  paralysie 
établie  aucun  pouvoir  curatif. 

Cependant,  pour  ne  pas  donner  à  cet  aphorisme 
un  sens  absolu,  les  auteurs  ajoutent  plus  modeste¬ 
ment  : 

Malgré  ces  chartes  nouvelles,  l’étude  des  paralysies 
diphtériques  montre  encore  bien  des  territoires 
obscurs. 

Comme  en  clinique  humaine,  l’observation  de 
chaque  jour  et  les  résultats  thérapeutiques  doivent 
avant  tout  guider  la  conduite  du  praticien  en  prise 
avec  les  difficultés,  et  en  dehors  de  tout  esprit 
dogmatique,  je  me  permets  d’apporter  une  obser¬ 
vation  personnelle. 

Il  s’agit  de  M™®  M,.., soixante  ans,qui  vient  à  ma 
consultation  parce  que  depuis  une  quinzaine 
elle  parle  du  nez,  avale  mal,  les  liquides  et  même 
les  aliments  solides  reviennent  par  le  nez.  L’exa¬ 
men  de  la  gorge,  de  l’arrière-gorge  reste  négatif, 
sauf  une  rougeur  diffuse  du  rhino-pharynx.  Il  est 
assez  difficile  de  distinguer  les  mouvements 
normaux  des  muscles  du  voile  du  palais  pendant  la 
déglutition  ;  mais  après  avoir  insisté,  il  me  semble 
apercevoir  une  immobilité  relative  des  deux  piliers 
gauches,  avec  une  légère  déviation  de  la  luette  vers 
ce  même  côté. 

La  sensibilité  de  la  muqueuse  buccale  et  pha¬ 
ryngienne  est  intacte.  Tout  en  pataugeant  sur 
l’étiologie  de  cet  état  de  choses,  il  me  souvient 
d’avoir  entendu  parler  au  sujet  de  cette  malade 
d’une  vague  angine  qui  doit  remonter  à  six 
semaines  environ. 

Elle  me  confirme  en  effet  l’existence  de  cette 
angine.  Voici  son  interrogatoire  et  l’histoire  de  sa 
maladie, 


jer  Août  igjô. 

«  Je  me  suis  aperçue  que  j’avais  des  plaques 
blanches  dans  la  gorge  vers  le  8  octobre  1934. 
Naturellement  fièvre  et  fatigue  nuit  et  jour;  je  me 
suis  fait  :  gargarismes  et  badigeonnages.  Les 
plaques  blanches  disparues,  j’ai  eu  l’impression 
très  nette  que  ma  gorge  allait  mieux.  Les  premiers 
symptômes  de  la  paralysie  ont  dû  apparaître 
dans  la  première  quinzaine  de  novembre.  A  ce 
moment,  j’ai  été  vous  voir,  vous  m’avez  fait  deux 
piqûres;  le  lendemain  le  D^  Dubois  (jeune  méde¬ 
cin,  neveu  de  M™®  M...)  m’en  a  fait  une  autre, 
j’ignore  la  dose.  Un  prélèvement  dans  la  gorge  a 
donné  un  résultat  négatif,  donc  on  a  arrêté  les  pi¬ 
qûres,  et  on  m’a  mis  au  traitement  par  la  strychnine, 
mais  sans  aucune  amélioration. 

«  Le  5  décembre,  j’ai  eu  la  visite  d’un  spécialiste 
quim’a  faitun  prélèvement  dansles  narines  etdont 
le  résultat  a  été  cette  fois-ci  positif.  On  a  donc 
repris  les  piqûres  de  sérum,  une  dizaine,  je  crois  ; 
en  même  temps  on  a  instillé  des  gouttes  de  sérum 
antidiphtérique  dans  les  narines. 

«Une  quinzaine  de  jours  après  le  début  de  ce 
traitement,  la  paralysie  disparaissait  lentement, 
et  je  crois  me  rappeler  qu’à  la  fin  de  décembre 
tout  était  rentré  dans  l’ordre.  » 

Que  peut-on  objecter  à  cette  observation  ? 

Que  cette  paralysie,  sans  nul  doute  diph¬ 
térique,  a  été  guérie  spontanément,  ou  le  secours  de 
sérum  dans  le  cas  présent  n’a  été  qu’un  secours  de 
circonstance. 

J’objecte  à  mon  tour  qu’une  paralysie 
diphtérique  qui  traîne  pendant  six  semaines  sans 
aucune  amélioration,  et  qui  guérit  dans  l’inter¬ 
valle  de  quinze  jours,  aussitôt  ajjrès  la  reprise 
de  sérum  antidiphtérique,  plaide  on  faveur  de 
l’action  élective  de  ce  médicament  sur  la  paralysie 
diphtérique. 

Autrement,  nous  aurions  également  le  droit  fie 
douter  du  sérum  de  Roux  dans  les  cas  d’angines 
diphtériques  aigues  (il  existe  d’ailleurs  beaucoup 
de  médecins  qui  mettent  aujourd’hui  son  pouvoir 
en  doute).  Mais  en  toute  sincérité  je  tiens  à  pro¬ 
clamer  ma  foi  et  ma  confiance  sur  le  pouvoir 
presque  spécifique  de  ce  sérum,  à  condition  que  la 
cure  soit  précoce  et  méthodique.  Combien  de  fois 
ai- je  eu  la  joie  de  tirer  d’une  mort  certaine  des 
dizaines  d’enfants,  particulièrement  dans  un  cas 
d’épidémie  diphtérique  éclatée  dans  une  cour 
commune,  où  tous  ceux  qui  ont  été  piqués  pré¬ 
cocement  ont  été  guéris  tandis  que  d’autres  sont 
morts,  car  les  formalités  de  leur  hospitalisation 
les  avaient  privés  pendant  trois  jours  de  sérum. 

Les  échecs  de  la  sérothérapie  sont  dus,  en  géné¬ 
ral,  plus  à  la  cure  tardive,  cependant  massive, 
qu’à  la  qualité  des  sérums.  Je  me  permets  donc. 


Alice  S.  de  GOLDFIEM.  —  STYRAX  BENZÜIN 


sans  crainte  de  prendre  le  masque  d’un  primaire 
impertinent,  de  dire  :  «  que  le  sérum  antidiph¬ 
térique  est  capable  de  guérir-  les  paralysies  diph¬ 
tériques  établies  ». 

I^es  expériences  des  Df®  Ramon,  Debré 
et  Uhry  sur  les  cobayes  inoculés  par  la  toxine 
diphtérique  les  conduisent  à  démontrer  que  c’est 
la  toxine  diphtérique  elle-même  qui  jouit  du 
double  rôle  d’élément  paralysant  et  immunisant  ; 
donc  la  guérison  tardive  reste  l’effet  spontané 
d’une  auto-immunisation.  Il  se  peut  que  cela  soit 
vraisemblable  et  même  vrai  ;  mais  dans  ce  cas, 
il  nous  faudrait  des  expériences  faites  sur  les 
malades.  A-t-on  le  droit  aujourd’hui  de  laisser 
sans  sérum  les  diphtériques  paralysés,  parce  que, 
suppose-t-on,  la  sérothérapie  tardive  n’a  aucune 
action  sur  la  paralysie  confirmée  ? 

Je  n’ose  y  croire;  aussi  j’ai  cru  utile  d’apporter 
ici  l’opinion  d’un  modeste  praticien  qui  cherche  la 
vérité.  Tant  que  la  preuve  de  la  guérison  sponta¬ 
née  de  la  paralysie  diphtérique  n’est  pas  faite, 
il  est  sage  de  faire  crédit  au  sérum  de  Roux  qui  a 
rendu  tant  de  précieux  et  inestimables  services 
dans  le  domaine  de  la  diphtérie. 


STYRAX  BENZOIN 

(DRYANDER) 

Alice  S.  de  GOLDFIEM 

Professeur  de  Botanique  coloniale. 

Caractères  organoleptiques..  —  De  benjoin 
est  un  arbre  de  12  à  15  mètres  au  tronc  grisâtre, 
portant  des  rameaux  légèrement  rosés  pourvus 
de  feuilles  ovales-elliptiques  légèrement  acu- 
minées,  penninerves.  On  le  reconnaît  facilement 
à  son  épiderme  supérieur  nu,  vert,  l’inférieur 
étant  tomenteux,  blanc.  Une  grappe  axillaire 
termine  chaque  rameau  et  porte  des  fleurs  dont 
les  boutons  allongés  ressemblent  à  des  petits 
glands  verdâtres.  Da  fleur  épanouie  possède  un 
périanthe  tubuleux  terminé  par  trois  pièces 
s’écartant  les  unes  des  autres.  D’ovaire  infère 
(soudé)  donne  des  baies  drupacées  vert  jaunâtre 
à  maturité  et  contenant  une  graine. 

Taxonomie.  —  Des  caractères  organoleptiques 
rappelés  précédemment  classent  cette  espèce  dans 
la  famille  des  Saiitalacées  ou  Styraccacées,  grou¬ 
pant  en  28  genres  environ  200  espèces  d’arbres 
parasites  dans  le  jeune  âge,  s’émancipant  par  la 
suite,  caractérisée  par  des  feuilles  entières,  al- 
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ternes  et  des  fleurs  construites  sur  le  type  3,  4  ou  5. 

D’espèce  qui  nous  intéresse  aujourd’hui.  Styrax 
ou  Plagiospermum  benzoin,  indigène  à  la  Malaisie, 
a  été  souvent  confondu  avec  5.  ionkincnsc  du 
botani.ste  Pierre,  dont  l’habitat  est  la  région 
montagneuse  du  Daos  et  du  Thanhoa  (N.-Annam), 
productrice  elle  aussi  de  benjoin,  mais  dont  les 
caractères  légèrement  différents  ne  peuvent  être 
mis  en  évidence  que  sur  le  vu  d’échantillons 
comparatifs. 

Origine.  —  Des  auteurs  anciens  n’ont  pas 
toujours  su  reconnaître  l’origine  géographique 
de  cette  plante.  Il  faut  remonter  aux  mémoires 
du  célèbre  voyageur  Arabe  Ibn  Batoutah  qui 
a  parcouru  une  grande  partie  de  l’Ancien  Monde 
dans  la  première  moitié  du  xiv®  siècle.  Il  est  le 
premier  à  avoir  rencontré  S.  benzoin  à  l’état 
naturel.  Nous  retrouvons  ce  passage  dans  un 
de  ses  livres  ;  «...  Après  un  trajet  de  vingt-cinq 
jours,  nous  arrivâmes  à  l’île  Djâouah,  qui  donne 
son  nom  à  l’encens  Dajâouy  ou  au  benjoin  (très 
belle  île,  végétation  luxuriante,  épices  nom¬ 
breuses).  D’arbre  de  l’encens  est  petit,  c’est  tout 
au  plus  s’il  atteint  la  hauteur  de  la  taille  d’un 
.  homme.  Ses  rameaux  ressemblent  à  ceux  du 
chardon  ou  à  ceux  de  l’artichaut  ;  ses  feuilles  sont 
petites,  minces,  quelquefois  elles  tombent  et 
laissent  l’arbre  dépouillé.  D’encens  ou  le  benjoin 
est  une  substance  résineuse  qui  se  trouve  dans 
les  rameaux  de  l'arbre.  Il  y  en  a  plus  dans  le 
pays  des  musulmans  que  dans  celui  des  infidèles.  » 

D’ancien  auteur  mahométan  n’a  certainement 
remarqué  l’arbre  que  dans  son  jeune  âge,  c’est 
pourquoi  il  lui  prête  une  taille  si  petite.  Sans 
spécifier  l’époque,  il  remarqua  quand  même  la 
chute  des  feuilles  en  saison  sèche,  ce  qui  est  assez 
rare  pour  les  espèces  intertropicales.  Il  note 
encore  la  localisation  oléo-résinifère,  mais,  avec  son 
zèle  religieux,  il  fait  croire  que  l’arbre  ne  dépend 
pas  des  conditions  naturelles,  mais  du  voisinage 
des  adorateurs  d’Allah. 

En  Europe,  au  xvi®  siècle,  011  n’était  pas  encore 
d’accord  sur  l’origine  géographique  de  l’arbre. 
Garcia  da  Orta  dit  bien  que  l’arbre  croît  en  Suma¬ 
tra  et  Siam  et  non  en  Arménie,  Syrie,  Afrique 
ou  Cyrène.  Il  signale  même  le  passage  des  îles 
lointaines  à  nos  régions  par  la  vallée  du  Gange, 
l’Arabie,  la  Perse,  l’Asie  mineure.  Mais  d’autres 
auteurs  de  l’époque,  et  particulièrement  Ruel, 
•  donnent  dans  leurs  ouvrages  de  fausses  indications 
sur  le  lieu  d’origine.  En  cela,  il  ne  faut  pas  trop 
les  blâmer.  D’une  part,  il  était  assez  difficile,  à 
l’époque,  de  distinguer  l’individualité  des  termes 
dans  la  similitude  phonétique  ;  c'est  pourquoi 


94 

le  benjoin  a  été  confondu  souvent  avec  le  Ben  de 
Judée.  D’autre  part,  les  Portugais  qui  faisaient 
la  traite  s’ingéniaient  à  tromper  les  curieux  afin 
de  conserver  le  monopole  du  si  riche  commerce 
des  épices. 

La  drogue  était  déjà  introduite  en  Pmrope  au 
xv“  siècle.  On  la  considérait  comme  trn  article 
de  grand  prix  en  Égypte,  digne  de  figurer  parmi 
les  présents  somptueux.  In  Remm  italicamm 
scriplores,  t.  XXII,  Viiae  de  duci  de  Venczia, 
MCCCCLVIII,  Mas  Latrie  signale  que  sous  le 
règne  des  Lusignan  en  Chypre,  le  lo  mai  1476, 
le  sultan  d’Égypte,  en  réponse  à  l’ambassade 
envoyée  par  Catherine  Cornaro,  félicite  la  reine 
triomphante  de  ses  ennemis,  s’excuse  du  retard 
de  deux  ans  au  paiement  du  tribut,  lui  annonce 
qu’il  la  reconnaît  comme  reine  de  Chypre,  fait 
mettre  en  liberté  son  dernier  ambassadeur  et 
lui  envoie  du  benjoin  en  présent.  Déjà  la  résine 
avait  servi  de  cadeau  princier,  envoyé  par  le 
sultan  d’Égypte  aux  doges  Pascuàle  Malipiero 
(1461)  et  Barbarigo  (1476). 

Usages.  —  Dès  le  xvi®  siècle,  les  «  larmes  » 
de  benjoin  étaient  utilisées  couramment  par  les 
épiciers  apothicaires.  Michel  de  Nostre-Dame,  dans 
son  Excellent  et  moult  opuscule  à  touts  nécessaire 
qui  désire  avoir  coignoissances  de  plusieurs  exquises 
receples,  édité  en  1556,  indique  «  la  façon  vraye 
pour  faire  Vhuylle  de  benioin,  qui  est  la ,  plus 
souveraine  senteur  qui  se  puisse  faire  ;  et  qui  est 
le  fondement  des  bonnes  senteurs  ». 

On  trouve  encore  dés  recettes  dans  le  Trallali 
di  Cristophoro  Acosta  Africano.  Dans  sa  Pharma¬ 
copée  universelle  parue  en  1716,  Leniery  donne, 
page  917,  un  Balsamim  apopleclicum  reformatum 
de  composition  suivante  : 

%  Olei  nucis  moschat  cxprcssi  5  i  13  ; 

Styracis  calamitce  3  iii  ; 

Bcnzoini,  ambrœ  cincnlœ,  zibelhi,  ana  t  13  ; 

Moschi  3  i  ; 

Olettrum  stillatiorum  caryophyllonim,  ligni  Rhodij, 
ana  3  i B  ; 

Cinnamomi,  citri,  aranimm,  ana  3  ü. 

Misée,  fiat  babramum  S.  A.  ^ 

L’auteur  signale  que  lorsqu’on  prépare  ce  baume 
pour  les  dames  qui  sont  sujettes  aux  vapeurs, 
on  en  retranche  le  müsc,  l’ambre  et  la  civette. 

Dans  son  Traité  des  drogues  simples,  le  même 
auteur  signale  que  le  benjoin  est  incisif,  péné¬ 
trant,  atténuant,  propre  pour  les  ulcères  du 
poumon,  pour  l’asthme,  pour  résister  au  venin, 
pour  fortifier  le  cerveau,  pour  effacer  les  taches 
du  visage,  pour  résister  à  la  gangrène,  pour  par-  ' 
fumer  l’air.  Les  parfumeurs  l’emploient  dans  leurs 
pastilles  et  dans  leurs  cassolettes. 


Août  igsô. 

Iæs  usages  modernes  du  benjoin  sont  plus 
restreints. 

Aujourd’hui,  en  Éxtrême-Orient,  il  sert  à 
fabriquer  les  bâtons  rituels  de  pagode  ;  dans  nos 
pays,  en  parfumerie,  savonnerie,  confiserie,  et 
enfin  en  droguerie  pharmaceutique. 

Dans  son  Manuel  de  matière  médicale,  Bouchar- 
dat  nous  dit  ;  On  emploie  journellement  la  tein¬ 
ture  de  benjoin  sous  forme  de  lait  virginal  comme 
cosmétique  ou  pour  combattre  les  gerçures  non 
ulcérées.  La  recette  se  prépare  ainsi  ; 

Teinture  de  benjoin  : 

Benjoin .  Une  partie. 

Alcool  à  80“ .  Cinq  parties. 

F.  S.  A. 

OU  encore  : 

Teinture  de  benjoin  composée  de  : 

Swediam .  30  grammes. 

Baume  du  Pérou . .  5  — 

Alcool  à  90» .  250  — 

Le  lait  virginal  s’obtient  en  ajoutant  aogrammes 
de  ces  teintures  dans  500  grammes  d’eau  de  roses. 

Une  recette  très  peu  employée,  parce  que  peu 
connue,  mais  qui  rendrait  de  grands  services  aux 
jeunes  mamans,  consiste  en  applications  de  ben¬ 
join  sur  les  gerçures  des  seins. 

«Depuis  dix  ans,  dit  M.  Bourdel,  j’ai  bien 
souvent  employé  cette  préparation  et  je  n’ai  eu 
qu’à  me  louer  de  ce  remède  si  naturel  et  si  facile 
dans  son  application. 

«  Je  me  sers  de  la  teinture  de  benjoin  contre  les 
gerçures  du  sein,  qu’elles  soient  superficielles  ou 
profondes,  larges  ou  peu  étendues,  anciennes  ou 
récentes  ;  j’en  ai  observé  les  effets,  et  toujours 
lorsqu’elles  sont  simples,  c’e.st-à-dire  ne  dépendent 
pas  d’une  diathèse  syiihilitique  ou  autre,  je  les 
ai  vues  se  cicatriser  rapidement.  » 

Le  benjoin  s’appose  de  la  façon  suivante  : 
on  trempe  un  pinceau  dans  la  teinture,  puis  on 
le  passe  sur  les  parties  fendillées'  à  plusieurs 
reprises,  de  manière  à  les  couvrir  d’une  couche  de 
liquide.  L’opération  se  renouvelle  chaque  fois 
que  l’enfant  a  tété  et  plus  souvent  si  besoin  est. 

Quelques  jours  de  ce  traitement  bien  simple 
suffisent  pour  cicatriser  les  petites  plaies  et  rendre 
le  mamelon  parfaitement  propre  à  ses  fonctions. 
La  douleur  due  à  la  première  application  ne  dure 
pas  plus  d’un  quart  d’heure  et  ne  se  renouvelle 
-que  rarement  à  la  seconde.  L’enfant  n’a  aucune 
répugnance  à  prendre  le  sein  ainsi  badigeonné. 

Je  pense  que  le  plus  simple  serait  encore,  pour 
la  jeune  maman,  de  faire  des  applications  de 
benjoin  sur  ses  mamelons,  pour  les  raffermir, 
avant  la  naissance  de  son  enfant. 


PARIS  MÉDICAL 


ACTUALITES  MÉDICALES 


On  emploie  encore  le  benjoin  dans  la  composi¬ 
tion  d’une  huile  balsamique  ainsi  préparée  : 

Huile  d'amandes.  . .  .  loo  grammes. 

Baume  de  tolu . 1  -- 

Benjoin .  )  '  ' 

Esseime  de  citron. . . .  j  jj  gouttes. 


Faire  digérer  pendant  trois  heures,  à  6o°,  les 
baumes  et  l’huile  ;  laisser  refroidir  ;  ajouter  les 
e.ssences,  filtrer. 

Cette  huile  peut  rendre  de  grands  services  en 
injections  dans  les  maladies  d’oreille  et  en  onctions 
dans  l’érysipèle. 

On  emploie  aussi  le  benjoin  en  cigarettes  contre 
l’aphonie.  Vous  pouvez  préparer  ce  succédané 
de  l’herbe  à  Nicot  en  prenant  une  feuille  de  papier 
brouillard  épais  que  vous  imprégnez  avec  une 
solution  saturée  de  nitrate  de  potasse  ;  cette 
feuille  une  fois  sèche,  vous  étendez  dessus  une 
couche  de  teinture  composée  de  benjoin.  Taillez 
alors  le  papier  en  petits  morceaux  de  30  centi¬ 
mètres  de  long  sur  10  de  large,  roulez  comme 
des  cigarettes  ordinaires.  Te  papier,  en  brûlant, 
répand  des  vapeurs  blanches  épaisses  qu’il  faut 
aspirer  autant  que  possible. 

Chimie.  —  Te  benjoin  se  présente  en  masses 
composées  de  parties  agglomérées  d’une  couleur 
gris  rougeâtre  mêlées  de  larmes  blanches  sem¬ 
blables  à  des  amandes  coupées  en  travers,  d’où 
lui  est  venu  le  nom  de  benjoin  amygdaloïde. 

D’une  odeur  suave,  sa  saveur  d’abord  douce 
devient  amère.  Cette  matière  solide  provient  de 
l’écoulement  d’un  baüme  à  la  suite  d'incisions 
pratiquées  sur  le  tronc  de  l’arbre.  Te  liquide  est 
d’abord  blanchâtre,  ce  n’est  qu’après  exposition 
à  l’air  qu’il  se  présente  avec  les  caractères  phy¬ 
siques  connus  des  Occidentaux. 

11  fond  à  la  chaleur  ;  les  fumées  blanches  très 
odorantes  qu’il  dégage  en  brûlant  se  condeusent 
en  cristaux  d’acide  benzoïque  dont  nous  reparle¬ 
rons  tout  à  l’heure. 

Te  benjoin  est  entièrement  soluble  dans  l’alcool 
et  l’éther,  la  solution  est  précqjitée  en  blanc  par 
l’addition  d’eau  et  constitue  alors  le  lait  virginal 
dont  nous  avons  rappelé  les  bienfaits. 

Du  point  de  vue  cliimique,  le  baume  de  benjoin 
est  composé  de  80  p.  100  de  résines  contenant  des 
traces  d’huiles  volatiles  ;  ce  sont  des  cinnamates 
du  sumarésinol  et  du  benzorésinol.  On  y  trouve 
aussi  de  la  vanilhne  (C®H®0®)  et  des  éthers 
(résinotannol),mais  il  est  surtout  caractérisé  par 
de  l’acide  benzoïque  libre  (13  à  18  p.  100  de  son 
poids).  Te  constituant  qui  caractérise  le  5.  henzoin 
est  l’acide  benzoïque  dont  la  première  descri])tion 
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des  propriétés  fut  faite  en  1608  par  Biaise  Vigenère 
dans  son  Traité  de  l'air  et  du  feti. 

On  le  rencontre  non  seulement  dans  cette 
plante,  mais  amssi  dans  la  fève  tonka  et  dans  deux 
graminées  :  Holcus  odoratus  et  Anihoxanthum 
odoratiim.  On  l’a  encore  rencontré  dans  les 
urines  humaines  et  surtout  dans  celles  de  la  vache, 
du  cheval  et  du  chameau. 

T’acide  benzoïque  de  la  série  aromatique  a  pour 
formule  C'H®  -  CO^H  ;  son  point  de  fusion  est  à 
120°  C,  il  bout  à  249°  C.  Obtenu  par  sublimation, 
il  se  présente  sous  forme  de  prismes  allongés  ayant 
un  aspect  satiné.  Pur,  il  est  blanc,  mais  on  le 
rencontre  quelquefois  coloré  en  jaune.  T’odeur 
très  agréable  qu’il  dégage  ne  lui  appartient  pas. 
elle  est  due  à  une  huile  volatile  qui  l’accompagne, 
T’acide  benzoïque  est  pratiquement  inaltérable 
à  l’air,  son  poids  spécifique  est  0,667.  soluble 
dans  les  acides  sulfurique  et  nitrique  concentrés.  Il 
se  combine  à  certaines  bases  et  forme  alors  des 
benzoates  très  connus  en  chimie  pharmaceutique. 

Lieux  de  production.  —  Te  S.  benjoin  fait 
l’objet  d’une  Semi-culture  dans  les  rizières  des 
provinces  de  Palembang  et  de  Tapanoéli  (Suma¬ 
tra).  En  Indochine,  on  exploite  surtout  l’espèce 
voisine  S.  tonkinense,  exportée  par  Saigon, 
Haïphong  et  Bangkok.  On  compte  en  moyenne 
270  Oôô  kilogrammes  exportés  chaque  année  de 
Sumatra,  130  OOO  à  135  000  de  l’extrême- Asie. 
T’Indochine  française  en  exporte  chaque  année 
environ  57  tonnes  dont  la  presque  totalité  est 
dirigée  sur  la  France.  Te  benjoin  d’Indochine 
est  surtout  utilisé  en  parfumerie  ;  celui  de  Sumatra 
convient  plus  particulièrement  à  la  savonnerie  et 
à  la  droguerie  pharmaceutique.  Des  essais  effectués 
ces  dernières  années  au  Jardin  d’essais  de  Guinée 
française  classent  le  benjoin  de  Guinée  aux  lieu 
et  place  de  celui  de  Sumatra. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Un  nouveau  traitement  de  certains 
oedèmes. 

,  BEUA.RmNEi,U  et  PEKISSÙ  {Constituiçào,  endocrinolo- 
gia,  metabolismo,  vol.i,  fasc.  11,  1936,  p.  121)  ont  obtenu 
de  bons  résultats  en  faisant  ingérer  à  des  œdémateux 
un  bactériophage  (lactozym  alpha).  Ce  traitement  leur 
a  été  inspiré  par  l’observation  d’un  enfant  atteint  de 
néphrose  llpoïdicpie  chez  qui  l’iiigestion  de  bactério¬ 
phage  fut  indiquée  par  une  infection  intercurrente  et  qui 
se  trouva  amélioré.  Un  deuxième  essai  fait  chez  un  autre 
malade  en  dehors  de  toute  infection  intercurrente  a  été 
le  point  de  départ  d’e.ssais  plus  étendus  et  encourageants. 

M.  DEuoï. 
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Quelques  travaux  sur  le  traitement 
du  paludisme. 

Malgré  tous  les  efforts  d’assaiiiisseineut,  le  paluclisine 
sévit  encore  dans  certaines  régions  del'Italie.et  \a.liivista 
di  Malariologia  contient  dans  presque  tous  ses  numéros 
des  études  sur  le  traitement  de  l’affection.  Voici  quelques- 
unes  des  plus  récentes. 

P.  DE  Muro  (Rivista  di  Malariologia,  t.  XIV,  n»  4, 
1935)  a  traité  par  Vatébrine  25  cas  de  paludisme  dont  ;; 
de  tierce  bénigne  primitive,  5  de  tierce  bénigne  récidi¬ 
vante,  4  de  fièvre  estivo-iiutomnale  primitive,  3  de  quarte, 
ô  de  fièvre  estivo-automnale  récidivante  et  3  d'infection 
mixte.  Il  administre  ok'',30  diatébrine  quotidiennement, 
en  une  seule  prise  peu  après  le  repas,  et  continue  le  trai¬ 
tement  pendant  huit  jours  ;  la  durée  de  cinq  jours  sou¬ 
vent  conseillée  est  insuffisante  pour  le  paludisme  de  la 
région,  l'Agro  Pontino  ;  les  malades  ont  été  suivis  pen¬ 
dant  un  an.  I^'atébrine  coupe  rapidement  les  accès  fé¬ 
briles  des  paludismes  primitifs  à  PI.  vivax  et  PI.  mala- 
ri(B  ;  son  action  est  plus  lente  dans  la  fièvre  estivo-autom¬ 
nale  ;  elle  fait  disparaître  en  deux  ou  trois  jours  les  schi- 
zontes  de  PI.  vivax  et  de  PI.  malaricB  et  en  cinq  à  six 
jours  les  gamétocytes  correspondants  ;  l'effet  est  moins 
rapide  dans  la  fièvre  estivo-automnale,  surtout  lorsqu’il 
y  a  eu  de  multiples  réinfections  ;  l'atébrine  n’influence 
pas  directement  les  corps  semi-lunaires.  L'hépato  et  la 
splénomégalie  disparaissent  rapidement  dans  les  iifec- 
tions  primaires,  mais  les  énormes  hypertrophies  du  foie 
et  de  la  rate  des  infections  récidivantes  sont  pen  modi¬ 
fiées.  L'atébrine  améliore  nettement  l'état  général  et 
l’anémie,  surtout  dans  le  paludisme  aigu  ;  elle  supprime 
les  récidives  dans  64  p.  100  des  cas.  Les  phénomènes 
d'intolérance  sont  légers  et  rares.  Pour  P.  de  Muro,  le 
pouvoir  curatif  de  l'atébrine,  comparé  à  celui  de  la  qui¬ 
nine,  est  supérieur  dans  la  quarte,  égal  dans  la  tierce 
bénigne  et  l'estivo-automnale  ;  d’autre  part,  le  traite¬ 
ment  par  l'atébrine  a  l’avantage  d'être  de  courte  durée. 

G.  COMPAGNiNi  {Rivista  di  Malariologia,  t.  XIV,  n°  5, 
193,';)  a  traité  10  cas  de  tierce  bénigne,  i  de  quarte  et 
29  de  fièvre  estivo-automnale  par  la  quinoplasniine  ;  celle, 
ci  est  administrée  sous  forme  de  comprimés  qui  contien¬ 
nent,  pour  les  sujets  de  plus  de  dix  ans  o8r,oo5  de  plas- 
mochine  et  oBr,i5  de  sulfate  de  quinine,  et  pour  les  sujets 
de  un  à  dix -ans  oe'',oo25  de  plasmochine  et  08^075  de 
sulfate  de  quinine  ;  le  sehéma  habituel  du  traitement  est 
le  suivant  :  du  lor  au  5»  jour,  6  comprimés  par  jour  ;  du 
6"  au  9“,  repos  :  du  io«  au  12®,  6  comprimés  ;  du  13“  au 
16»,  repos  ;  du  17»  au  19“,  6  comprimés  ;  du  20“  au  23“,  re¬ 
pos  ;  du  24»  au  26“,  6  comprimés.  Dans  la  tierce  bénigne 
l’apyrexie  a  été  obtenue  dans  6  cas  en  un  jour  etanmaxi- 
mum  en  quatre  jours  ;  les  parasites  ont  disparu  du  sang 
périphérique  en  un  à  trois  jours  dans  6  cas  et  au  maximum 
en  neuf  ;  aucun  des  malades  qui  a  suivi  le  traitement 
pendant  trois  semaines  au  moins  n'a  présenté  de  récidive  ; 
la  splénomégalie  a  régressé  très  vite  et  complètement  dans 
les  tierces  primitives  ou  récentes  ;  elle  a  régressé  nette¬ 
ment  mais  dans  une  moindre  mesure  dans  les  tierces 
chroniques  ;  l’état  général  s’est  amélioré  à  vue  d'œil 
dès  les  premiers  jours.  Dans  la  fièvre  estivo-automnale, 
les  résultats  ont  été  également  très  favorables,  et  sur  les 
29  cas  suivis  de  deux  à  dix  mois,  on  n'a  noté  que  8  réci¬ 
dives  (27,2  p.  100),  parmi  lesquelles  on  peut  mettre  à  part 
4  cas  où  le  traitement  n’a  pas  été  suivi  complètement  : 
le  pourcentage  des  récidives  avec  un  traitement  correct 
tombe  donc  à  13,8.  La  quinoplasmine  est  bien  auppor- 

1,0  Gérant-,  Gbororp  J. -Pi 
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tée,  même  p.ir  les  femmes  enceintes  ;  2  malades  seule¬ 
ment  sur  les  40  ont  présenté  des  troubles  légers  qui  ont 
cessé  en  diminuant  la  dose  quotidienne  à  4  comprimés, 
cela  sans  compromettre  l'efficacité  de  la  cure.  I.es  malades 
ayant  continué  à  séjourner  dans  une  région  très  infestée 
sans  présenter  de  rechute  ou  de  récidive  pour  la  plupart, 
il  est  vraiserab'able  que  la  quinoplasmine  provoque 
chez  eux  un  état  d'immunité  acquise  ;  mais  cette  immu¬ 
nité  semble  strictement  spécifique  :  un  sujet  guéri  d’une 
infection  à  PL  vivax  n’étant  plus  susceptible  d'être  in¬ 
fecté  par  ce  germe,  mais  restant  sensible  au  PL  falcipa- 
rum  ou  inversement. 

Dn  1932,  Ascoli  et  Diliberto  ont  proposé  de  traiter  les 
splnomégalies  du  paludisme  chronique  par  des  injections 
intraveineuses  d'adrénaline  :  on  injecte  1/100“  de  mil¬ 
ligramme  dans  I  centimètre  cube  d'eau  distillée  le  pre¬ 
mier  jour,  puis  on  augmente  tous  lesjours  la  dosedei/ioo 
de  milligramme  jusqu’.à  atteindre,  suivant  la  tolérance, 
l/io  ou  2/10  de  milligramme  par  injection  ;  on  répète 
la  dose  maxima  pendant  vingt  jours  environ,  jusqu'à  ce 
que  la  splénomégalie  disparaisse  ou  cesse  de  régresser. 
P.  Riopo  (Rivista  di  Malariologia,  t.  XIV,  n“  3,  1935), 
ayant  pratiqué  ce  traitement  dans  18  cas,  en  signale  les 
bons  résultats  :  la  splénomégalie  a  très  nettement  dimi¬ 
nué  ou  complètement  disparu  et  les  anomalies  sanguines 
ont  été  ou  très  améliorées  ou  corrigées  ;  le  traitement 
s’est  montré  très  efficace  chez  un  paludéen  présentant 
de  fréquentes  récidives  malgré  des  traitements  répétés 
par  la  quinine  et  a  été  bien  supporté  par  un  paludéen 
tuberculeux. 

Les  résultats  de  A.-M.  Ciccm'to  (Rivista  di  Malaria- 
logia,  t.  XIV,  n»  5,  1935)  sont  également  en  faveur  de  la 
méthode  d' Ascoli  et  Diliberto  ;  il  a  d'abord  traité  les 
splénomégalies  paludéennes  par  des  injections'  de  sérum 
de  Normet,  méthode  préconisée  par  'l'ardieu  en  1927' au 
Congrès  de  Calcutta,  le  traitement  étant  conduit  suivant 
la  technique  suivante  :  injections  quotidiennes  pendant 
dix  jours  de  5  centimètres  cubes  de  sérum  par  voie  vei¬ 
neuse  et  de  10  centimètres  cubes  de  sérum  par  voie  sous- 
cutanée  ;  repos  de  dix  jours  ;  nouvelle  série  d’injections 
pendant  dix  jours  eu  portant  la  dose  injectée  quotidienne¬ 
ment  dans  les  veines  à  10  centimètres  cubes  ;  repos  de 
dix  jours  ;  puis,  toujours  séparées  par  des  intervalles  de 
dix  jours,  trois  ou  quatre  séries  d'injections,la  dose  quoti¬ 
dienne  intraveineuse  suivant  l'effet  étant  maintenue  à 
10  centimètres  cubes  ou  ramenée  à  5  centimètres  cubes  ; 
les  résultats  ont  été  les  mêmes  avec  la  solution  primitive 
de  Normet  ou  avec  sa  solution  perfectionnée;  ils  ont  été 
assez  intéressants  dans  l’ensemble,  mais  l'association 
aux  injections  de  sérum  de  Normet  d’injections  de  petites 
doses  d'adrénaline  a  donné  des  effets  thérapeutiques  net¬ 
tement  supérieurs,  au  point  de  vue  de  l’efiicacité  comme 
à  celui  de  la  rapidité. 

Lucien  Rouquès. 
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L’EXOPHTALMIE 

IRRÉDUCTIBLE 

PAR  MM. 

A.  RADOVICI 

Médecin-dief  des  consultatious  neurologiques  de  l’hôpital 
«  Filantropia  » 

M.  SCHACHTER  et  T.  TANASOCA 

Assistant  du  service  Interne  des  hôpitaux 

de  Bucarest. 

Il  est  évident  qu’à  l’heure  qu’il  est,  le  pro¬ 
blème  de  l’exophtalmie  est  loin  d’être  élucidé. 
Cliniquement,  l’exophtalmie  forme  avec  le  goitre, 
la  tachycardie  et  le  tremblement,  les  quatre 
signes  cardinaux  de  la  maladie  de  Basedow  et 
présente  d’habitude  une  évolution  marquant  une 
réduction  pendant  la  rémission  de  la  maladie  ou 
après  la  thyroïdectomie.  Mais  cette  règle  com¬ 
porte  malheureusement  de  nombreuses  excep¬ 
tions,  dans  lesquelles  l’exophtalmie  résiduelle. 


Mais  quelle  voie  a-t-on  à  suivre  ?  La  décision 
à  prendre  dépend  de  la  conception  pathogénique 
générale  de  l’exophtalmie  et  des  conditions  spé¬ 
ciales  de  chaque  malade.  On  s’attaque  d’habitude 
à  la  glande  thyroïde,  dont  l’hyperthyroïdie  est 
incriminée  à  produire,  en  même  temps  que  les 
autres  troubles  connus,  aussi  l’exophtalmie. 
Mais  l’on  sait  aujourd’hui  que  l’hyperthyroïdie 
n’est  pas  toujours  la  cause  unique  de  l’ exophtal¬ 
mie.  Ce  fait  est  prouvé  par  la  clinique,  par  les 
recherches  expérimentales  et  par  la  thérapeu¬ 
tique.  Vient  ensuite  le  sympathique  cervical, 
dont  l'excitation  expérimentale  provoque  entre 
autres  troubles  aussi  la  protrusion  oculaire.  Il 
est  certain  que  le  sympathique  cervical  contient 
des  fibres  ascendantes  motrices,  dont  le  rôle  est 
d’exciter  les  fibres  musculaires  lisses  de  la  cap¬ 
sule  de  Tenon.  Le  corollaire  est  que  leur  section 
au  niveau  du  cou  provoque  l’énophtalmie  par  la 
paralysie  de  ce  même  muscle  lisse.  Eh  bien  — 


souvent  assez  prononcée,  persiste  après  l’acte 
opératoire. 

0n  a  publié  dans  les  dernières  années  même, 
des  cas  d’exophtalmie  évoluant  après  la  thyroï¬ 
dectomie,  l’exorbitis,  menaçant  la  vue  par  l’ulcé¬ 
ration  imminente  de  la  cornée  et  l’infection  con¬ 
sécutive  mortelle  par  la  propagation  aux  méninges. 
C’est  pourquoi  l’exophtalmie  nous  impose  par¬ 
fois  ime  thérapie  d’urgence. 

N“  32.  ~  8  Août  1036. 


chose  paradoxale  —  il  arrive  très  souvent  que  les 
malades  atteints  d’exophtalmie  ne  bénéficient 
ou  bénéficient  très  peu  de  la  section  du  sympa¬ 
thique  cervical.  , 

On  a  même  incriminé  la  compression  directe 
du  sympathique  cervical  par  le  goitre  thyroïdien. 
Ce  fait  a  été  confirmé,  par  les  cas  publiés  d’exoph¬ 
talmie  unilatérale  du  côté  du  lobe  thyroïdien 
h3q)ertrophié.  Nous-mêmes  avons  observé  un 
N»  32. 
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fait  paradoxal,  concernant  une  jeune  fennne, 
porteuse  d’un  goitre  du  lobe  gauche  avec  syn¬ 
drome  de  Claude  Bernard-Horner  homolatéral 
(fig.  3).  Il  est  à  présumer  que,  dans  ce  cas,  la 
compression  thyroïdienne  est  arrivée  à  détruire 
certaines  fibres  motrices  du  sympathique  cer¬ 
vical. 

Il  ne  reste  alors  qu’à  utiliser  la  voie  hormonale, 
étant  donné  que  le  mécanisme  de  la  protrusion 
doit  agir  sur  les  éléments  du  sympathique,  très 
probablement  sur  les  terminaisons  du  sympa¬ 
thique  intra-orbitraire.  C’est  ainsi  qu’on  utilise 
tous  les  médicaments  sédatifs  .du  système  sym¬ 
pathique  et  surtout  la  substance  sympathicoly- 
tique  indiquée  par  les  expériences  de  MM.  Babbé, 
Villaret  et  Justin-Besançon,  c’est-à-dire  l’yoliim- 
bine  lévogyre  (i).  Cette  médication  aurait  le 
rôle  de  contrecarrer  l’action  du  principe  excita¬ 
teur  des  terminaisons  du  sympathique  intra- 
ôrbitaire,  principe  qui  pourrait  bien  être  une 
hormone  seule  ou  plusieurs  associées  et  d’origine 
thyroïdienne,  surrénalienne  ou  même  hypophy¬ 
saire.  B’action  sympatliicomimétiqire  de  ces 
hormones  provoque  l’exophtalmie. 

B’-application  systématique  de  ces  trois  voies 
thérapeutiques  a  aussi  l’avantage  de  nous  révé¬ 
ler  le  diagnostic  étiologique  de  l’exophtàlmie. 
C’est  ce  que  -nous  avons  fait  dans  le  cas  sui¬ 
vant  :  _ 

D.  1/...,  âgé  de  cinquante-sept  ans  (ii  juin  1934),  se 
présente  aux  consultations  avec  une  grosse  exophtalmie 
bilatérale,  plus  accentuée  ■  à  droite,  datant  seulement 
d’un  mois.  Le  malade  n'accuse  pas  d'autres  troubles 
subjectifs.  Pourtant  l’examen  objectif  dénote  une  tachy¬ 
cardie  arrivant  parfois  jusqu'à  120  pulsations  par  minute^ 
un  fin  tremblement  des  doigts  et  un  certain  amaigriSvSc- 
sement.  La  thyroïde  est  augmentée  de  volume,  foim.aiit 
un  petit  goitre  de  consistance  assez  dure.  L'état  de  ner¬ 
vosité  avec  amaigrissement  et  troubles  digestifs  aurait 
apparu  depuis  trois  ans.  Téguments  souvent  moites. 
L'examen  du  métabolisme  de  base  dénote  ime  augmen¬ 
tation  de  -h  50  p.  100.  L'exophtalmie  s'est  aggravée 
dans  les  derniers  jours,  en  s'y  ajoutant,  une  conjoncti¬ 
vite  puruleiite  avec  cctropion  et  kératite  lagophlal- 
mique.  Un  ophtalmologiste  consulté  a  proposé  une  blé- 
pharoraphie,  ce  qui  a  été  tenté,  mais  les  points  de  suture 
ont  cédé  le  lendemain  (fig.  i  et  2), 

Chez  ce  malade,  nous  avons  appliqué  en  pre¬ 
mière  ligne  la  thérapie  médicale  par  l’iode  (sous 
forme  de  solution  de  Bugol  ou  la  di-iodo-thyrosine 
«  Roche  »)  associée  à  la  galvanisation  de  la  région 
thyroïdienne.  Cette  thérapeutique  de  l’hyper¬ 
thyroïdie  a  été  complétée  par  la  radiothérapie  de 
la  glande.  Be  résultat  a  été  une  sédation  des 
troubles  généraux  nerveux  et  cardiaques  et  en 
même  temps  un  abaissement  du  métabolisme  de 
base  jusqu’à  la  moitié  du  taux  initial  (-f  23p.  100). 


8  Août  KJJÔ. 

Mais  l’exophtaliuie  persistait  et  même  l’ulcère  de 
la  cornée,  et  la  kérato-conjonctivite  purulente 
constituait  une  menace  permanente.  C’est  pour¬ 
quoi  nous  avons  eu  recours  à  la  chirurgie.  On  lui 


Goitre  du  lobe  guuclic  avec  .syndrome  Claude  Bernard- 
Horner  homolatéral  (fig.  3). 

fait  une  thyroïdectomie  presque  totale,  sans 
aucune  influence.  Be  même  sort  eut  la  seconde 
opération,  consistant  en  une  section  du  sympa¬ 
thique  cervical  du  côté  droit,  c’est-à-dire  du  côté 
pliis  exophtalmique. 

Enfin,  nous  avons  .aussi  utilisé  ryohimbine 
pendant  quelque  temps  sans  avoir  à  enregistrer 
aucun  effet  heureux.  Il  est  vrai  que  la  médication 
n’a  pas  été  ■  suivie  pendant  de  longs  mois  — 
comme  le  recommandent  les  auteurs  —  et  aussi 
le  caractère  spécial  de  lévogyreté  n’a  pas  été 
certain. 

Be  traitement  local  a  pu  arrêter  la  progression 
de  l’infection,  mais  l’exophtalmie  n’a  pas  été 
réduite,  de  sorte  que  le  malade  a  quitté  le  service 
dans  le  même  état. 

Revu  six  mois  après,  on  constate  une  amélio¬ 
ration  de  l’éfat  général  avec  métabolisme  basal 
Il  p.  100,  mais  l’exophtalmie  persiste  avec  les 
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mêmes  caractères.  I^a  vue  est  presque  perdue  à 
l’oeil  droit,  la  cornée  étant  presque  opacifiée. 

I,  M,..,  âgé  de  soixante  ans  (25  novembre  1935). 
Depuis  six  mois  exophtalmie  bilatérale  avec  prédoml- 
nence  a  gauche,  larmoiement  abondant,  hyperémie 
conjonctivale,  œdème  des  paupières  et  rétraction  de  la 
paupière  supérieure  dénudant  la  moitié  supérieure  de  la 
sclérotique.  Légère  divergence  oculaire.  Le  signe  de 
Graefie  des  deux  côtés,  aussi  le  signe  de  Mœbiuset  Stell- 
wag  sont  présents.  Amaigrissement,  tremblement  fin 


Exophtalmie  avec  inédominatice  à  gauche,  résistante  au 
,  traitement  iodie-te  et  h  la  radiothérapie  thyroïdienne 

(fig.  4). 

des  doigts.  La  glande  thyroïde  n’est  pas  augmentée  de 
volume,  elle  est  à  peine  palpable.  Hypertension  artérielle  : 
Mx  17,  Mn  10  (Vaquez).  Depuis  quelques  semaines 
palpitations  très  accentuées  et  dyspnée.  Tachy-arythmie 
avec  signes  d'hyposystolie,  râles  de  congestion  aux  bases 
des  poumons,  le  foie  dépasse  le  rebord  costal.  Le  méta¬ 
bolisme  de  base  16  p.  100.  Eréthisme  cardiaque  et  pulsa¬ 
tions  accentuées  des  artères  du  cou  (fig.  4). 

Dans  ce  cas  nous  avons  commencé  la  thérapie 
par  la  médication  iodée,  des  toniques  cardiaques 
et  sédatifs  généraux.  Des  troubles  cardiaques 
et  l’état  général  du  malade  se  sont  améliorés 
progressivement,  de  sorte  qu’il  a  pu  quitter  le  ser¬ 
vice  en  bon  état.  D’exoplitalmie  a  pourtant  per¬ 
sisté  avec  le  même  degré.  Aucune  tentative  chi¬ 
rurgicale  n’a  été  acceptée  par  le  malade.  On  a 
appliqué  la  radiothérapie  à  la  glande  thy¬ 
roïde  seulement. 


Att  point  de  vue  de  la  thérapie  eopcemant 


l’exojïhtalmie,  il  est  à  relever  les  méthodes  s’ins¬ 
pirant  de  la  conception  anté-hypophysaire  des 
états  hyperthyroïdiens.  Il  s’agit  de  la  radiothé¬ 
rapie  pituitaire  préconisée  par  MM.  G.  Etienne  et 
P.-L.  Drouet  (Nancy)  et  leurs  collaborateurs  (2). 
Ces  auteurs  sont  partis  des  constatations  sui¬ 
vantes  :  existence  d’un  aspect  histologique  de  la 
thyroïde  des  animaux  traités  avec  la  thyréo- 
stimuline,  semblable  à  celui  des  thyroïdes  base- 
dowiennes  ;  le  fait  que  l’expérimentation  avec  la 
thyroxine  ne  pouvait  pas  produire  l’exophtalmie  ; 
l’existence  d’un  rétrécissement  du  champ  visuel 
et  l’apparition  de  la  réaction  mélanophorique 
dans  les  urines  des  basedowiens.  C’est  en  se 
basant  sur  ces  faits  qu’ils  ont  appliqué  la  radio¬ 
thérapie  pituitaire  dans  leurs  cas  de  Basedow 
et  ont  noté  :  une  amélioration  notable  de  l’état 
général,  atténuation  de  la  tachycardie,  baisse 
constante  du  métabolisme  de  base.  Il  est  vrai  que 
les  auteurs  nancéiens  ont  encore  trop  peu  de  cas 
pour  permettre  des  conclusions  définitives.  En 
tout  cas,  cette  méthode,  qui  se  base  sur  les  rela¬ 
tions  anté-hypophysaires  des  états  basedowiens, 
est  actuellement  à  l’ordre  du  jour  des  discussions. 

En  effet,  il  existe  dans  la  science  des  fait^  incon¬ 
testables  démontrant  que  le  lobe  anté-hypophy¬ 
saire  produit  une  substance  thyréo-stimulante 
'qui  excite  le  fonctionnement  thyroïdien.  D’après 
M.  Boothby  (3),  les  premières  recherches  dans 
cette  directipn  sont  dues  à  Eœb  et  Basset  (1929) 
qui  ont  préparé  un  extrait  anté-pituitaire  capable 
de  produire  l’hypertrophie  de  la  thyroïde  chez  le 
cobaye.  Ces  faits  furent  confirmés  par  Aron 
(1929)  qui  a  le  premier  parlé  de  l’existence  d’une 
thyréo-stimuline  sécrétée  par  le  lobe  anté-hypo¬ 
physaire.  ■  Les  recherches  ultérieures  de  Siebert 
et  Smith  (1930),  de  Marine  et  ses  collaborateurs 
(1933  et  1934)  qui  a  produit  l’exophtalmie  avec 
l’injection  d’extraits  anté-hypophysaires,  ceux 
de  Eriedgood  (1934)  ne  font  que  confirmer  les 
premières  expériences  de  Lœb  et  Aron. 

Mais,  en  dehors  de  l’intervention  de  la  thyréo- 
stimuline,  M.  Boothby  pense  que  l’exophtalmie 
peut  être  secondaire  à  une  irritation  ou  stimulus 
spécial  du  système  vago-sympathique.  Cette 
irritation  peut  partir  d’un  autre  endroit  que  de¬ 
là  thyroïde.  Chez  l’homme,  ce  stimulus  (une  sub¬ 
stance  sympathico-stimulante)  détermine  une 
décharge  excessive  de  thyroxine  ou  bien,  quand 
il  y  a  déficience  indique,  d’une  substance  inter¬ 
médiaire  (la  thyramine  ?)  ayant  le  même  effet 
sur  le  système  vago-sympathique.  Selon  Boothby, 
le  fait  que,  dans  la  majorité  des  cas,  l’opération 
subtotale  de  la  thyroïde  donne  une  régression 
des  symptômes  cUniques  plaide  en  fqvçur  de 
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l’origine  thyroïdieuue  de  cette  substance  syinpa- 
thico-stimulante. 

Toujours  en  rapport  avec  l’intervention  du 
facteur  neuro-végétatif  dans  la  genèse  de  l’exoph- 
talmie,  D.  Danielopolu  (4)  a  montré  qu’au  moins 
au  début  de  la  maladie  de  Basedow,  l’exophtal- 
mie  est  plus  ou  moins  inégale  des  deux  côtés,  et 
quelquefois  elle  est  nettement  unilatérale  au 
début.  Ce  fait  ne  s’explique  pas  par  une  modi¬ 
fication  générale  du  tonus  végétatif,  qui  devrait 
agir  de  la  même  façon  aux  deux  yeux.  M.  Danielo¬ 
polu  admet  l’existence  d’une  lésion  latente  locale 


qui  rend  plus  excitables  d’un  côté  que  de  l’autre 
les  filets  qui  passent  par  les  nerfs  ainsi  lésés.  Dans 
un  cas  qu’il  a  étudié  à  l'aide  de  la  pléthysmogra- 
phie  bilatérale  du  bras,  il  a  noté  une  asymétrie 
vaso-motrice,  un  fait  qu’il  commente  de  cette 
façon  :  «  Comme  les  filets  vaso-moteurs  du  bras 
et  les  filets  des  muscles  lisses  de  l’œil  passent  à 
travers  le  ganglion  étoilé,  nous  ne  pouvions 
expliquer  ces  deux  phénomènes  que  par  une 
lésion  inégale  des  deux  ganglions.  Il  est  naturel 
que  le  facteur  qui  modifie  le  tonus  végétatif 


— -«gissant  sur  des  filets  plus  excitables  d’un  côté 
l’autre,  il  en  résulte  l’exophtalmie  unilaté- 
■f  . raléfNnégale  et  l’asymétrie  vaso-motrice.  » 


V'  ,;;,^'^^n/in,  comme  thérapeutique  orthopédique, 
signalons  les  méthodes  chirurgicales  portant 
directement  sur  la  cavité  orbitaire.  Ain.si  nous 


exposerons  les  résultats  des  recherches  publiées 
en  Amérique  par  M.  H.-C.  Naffziger  (5)  qui  a  pro¬ 
posé  comme  traitement  de  l’exophtalmie  progre.s- 
sive  évoluant  après  la  thyroïdectomie,  une  opé¬ 
ration  grave  tendant  à  décomprimer  l’orbite  et  à 
lil)érer,  dans  certains  cas,  le  nerf  optique  stran- 
gulé,  par  section  de  l’anneau  de  Zinn. 


H.-C.  Naiïziger  est  parti  de  la  coii.statation, 
faite  par  d’autres  avant  lui,  que  dans  certains  cas, 
après  la  thyroïdectomie  pour  Basedow,  l’exoph- 
talmie,  au  lieu  de  rétrocéder- ou  de  re.ster  station¬ 


naire,  continue  à  progresser.  Au  niveau  des  yeux 
s’installent  alors,  à  côté  dularmoièmentaboiidant, 
inflammation  des  conjonctives,  des  lésions  de  la 
cornée,  d’où  ulcération  et  infection  aboutiasant 


à  la  pertede  la  vision.  Dans  d’autres  cas,  il  a  noté 
des  altérations  des  papilles  et  l’atrophie  optique 
plus  ou  moins  avancée,  avec  perte  de  la  vue. 

Pour  remédier  aux  dangers  de  cette  exophtal¬ 
mie,  cet  auteur  a  proposé  une  intervention  chi¬ 
rurgicale,  qui  est  indiquée  même  dans  les  cas  où 
il  y  a  de  l’atrophie  du  nerf  optique.  De  principe  de 
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l’opération  est  la  décompression  de  l’orbite  et  du 
foramen  opticwm,  dans  le  but  de  donner  plus  de 
place  au  contenu.  Pour  ce  faire,  l’auteur  enlève 
le  plafond  de  l’orbite  et  la  portion  supérieure  du 
trou  optique.  Da  fascia  orbitaire  et  l’anneau  de 
Zinn  sont  ensuite  largement  ouverts,  en  prenant 
la  précaution  de  ne  pas  léser  la  branche  frontale 
du  trijumeau;  Comme,  après  l’opération,  la  dure- 
mère  couvre  le  contenu  orbitaire,  on  peut  con¬ 
stater  chez  les  opérés,  mais  par  un  examen 
minutieux  seulement,  une  légère  pulsation  du 
globe  oculaire. 

Cette  méthode,  M.  H.-C.  Naffziger  l’a  appliquée 
jusqu’en  1933  à  6  cas  (sur  12  yeux)  en  obtenant 
dans  tous  les  cas  une  régression  nette  de  l’exoph- 
talmie  (2  à  7  degrés  exophtalmométriques)  dans 
les  huit  à  douze  mois  qui  suivirent  l’intervention.  ' 
Dans  aucun  cas  il  ne  vit  de  rechute.  Da  vue  s’a¬ 
méliora,  la  stase  papillaire  régressa. 

Pendant  ces  opérations,  ce  qui  attira  le  plus 
l’attention  de  l’auteur  américain,  ce  furent  les 
altérations  macro-  et  microscopiques  des  muscles 
extrinsèques  des  yeux.  En  effet,  ceux-ci  étaient 
entre  3  et  8  fois  plus  volumineux  qu’à  l’étàt  nor¬ 
mal  et  de  coloration  un  peu  foncée  en  rapport 
avec  l’âge  de  la  maladie. 

D’étude  microscopique  de  fragments  de  ces 
muscles  montra  un  gonflement  de  la  fibre  mus¬ 
culaire  avec  perte  de  la  striation  (dégénérescence 
hyaline),  œdème  interstitiel  et  dans  les  cas  plus 
avancés  une  prolifération  des  cellules  rondes  dir 
tissu  conjonctif  interfa.sciculaire.  Autour  des 
vaisseaux  cette  infiltration  e.st  aussi  nette.  Enfin, 
dans  les  cas  invétérés,  l’auteur  a  trouvé  une  con¬ 
densation  des  fibres  ou  une  sorte  de  tissu  dense 
cicatriciel. 

Ces  coastatations  anatomiques  trouvées  de 
façon  constante,  et  déjà  vues  par  une  série  d’autres 
auteurs  (Moore,  Burch,  Chevallereau,  Fischer, 
Silcock,  Gleason,  Rochon-Duvigneaud,  etc.),  ont 
déterminé  Naffziger  de  voir  dans  ces  troubles 
musculaires  la  cause  réelle  des,  exophtalmies 
progressives,  contre  lesquelles  il  a  préconisé 
l’opération  décrite  plus  haut. 

Si  nous  ne  pouvons  pas  contester,  les  résultats 
intéressants  de  l’auteur  américain,  la  conception 
de  l’origine  uniquement  mu.sculaire  de  l’exoph¬ 
talmie  nous  semble  au  moins  discutable.  En  effet, 
les  lésions  musculaires  notées  par  Naffziger  et 
vues  auparavant  par  d’autres  auteurs  pourraient 
ne  pas  être  primitives,  mais  plutôt  le  reflet  des 
troubles  locaux  déterminés  par  les  nouvelles 
conditions  circulatoires  et  trophique.s  dont  sont 
Je  siège  les  organes  de  l’orbite. 


ROSEmVLkh.ACCORD  ENTRE  MEDECINS ETEDUC A  TEURS SPORTIFS  loi 


La  pathogénie  de  l’exoplitaliiiie  ne  pourrait  pas 
être  simple.  A  l’heure  qu’il  est  nous  devons 
admettre  l’existence  dans  l’orbite  même  d’un 
appareil  nerveux  éxophtahnogène,  .sympathique, 
qui  dans  certains  états  pathologiques  est  mis  en 
branle  soit  par  voie  humorale,  soit  à  travers  les 
filets  du  sympathique  cervical, 
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DE  L’ACCORD 
ENTRE  LES  MÉDECINS 
ET  LES  ÉDUCATEURS 
PHYSIQUES  ET  SPORTIFS 


Oeorges  ROSENTHAL 


Il  importe  avant  tout  de  bien  délimiter  la  ques¬ 
tion  que  nous  voulonsà  nouveau  traiter,  —  nous  di¬ 
sons  à  nouveau,  car  nous  allons  défendre  la  formule 
que  nous  donnions  au  Premier  Congrès  d’éduca¬ 
tion  physique  et  des  sports  dans  les  termes  sui¬ 
vants  : 

Sélection  médicale  avant  éducation  physique  et 
sports  ;  surveillance  médicale  pendant  l’entraîne¬ 
ment;  contrôle  médical  après. 

Nous  disons  que  nous  voulons  limiter  la  question 
traitée  aujourd’hui.  Car,  de  toute  évidence,  il  ne 
saurait  y  avoir  de  doute  sur  la  nécessité  d’une 
assistance  médico-chirurgicale  pendant  les  séances 
sportives.  Des  jeux  excellents,  comme  le  ski,  le 
football  et  même  l’excellente  et  trop  abandonnée 
bicyclette,  peuvent  s’accompagner  de  chutes,  qui 
nécessiteront  l’assistance  du  médecin.  A  plusieurs 
reprises,  j’ai  assuré  le  service  au  cours  de  démons¬ 
trations  de  natation  sur  la  demande  des  sociétés 
sportives,  comme  mon  ami  Bellin  du  Coteau, 
dont  la  renommée  médicale  et  sportive  est  bien  éta¬ 
blie,  l’a  fait  fréquemment  de  son  côté  lorsqu’il 
n’était  pas  concurrent  et  vainqueur  de  courses 
dans  les  Congrès  (2). 

Un  autre  point  bien  établi  en  apparence  est 
l'élimination  de  la  pratique  éducative  et  sportive 
des  infirmes  et  des  tarés.  Ici  nous  allons  tout  de 
suite  entrer  dans  le  cœur  du  problème. 

Longtemps  les  édueateurs  physiques  et'  sportifs 
ont  paru  considérer  le  médecin  comme  un  trouble- 
fête  et  un  opposant,  sinon  comme  un  .ennemi.  Je 
me  souviens  pour  ma  part  de  l’accueil  —  pour 
rester  académique  —  je  dirai  peu  enthousiaste 
que  je  reçus  au  premier  Congrès,  lorsque  je  venais 
cependant  apporter  la  collaboration  médicale.  Il 
se  peut  que  trop  longtemps  certains  médecins  se 
soient  désintéressés  de  l’éducation  physico-spor¬ 
tive  ;  mais  actuellement  non  seulement  la  cause 
est  gagnée,  mais  un  certain  nombre  d’entre  nous 
ne  sauraientadmettrequelerepos  soit  imposé  à  des 
adolescents  touchés  par  la  maladie  ou  infirmes. 

(1)  Kapport  au  Congrès  de  Bruxelles,  juiu  1935.  Éducation 
physique. 

(2)  Lire  BEL1.IN  du  Coteau,  Le  Sport  au  secours  de  la 
santé,  citez  Henri  panglcs,  38,  rge  de  Moseou,  l’avis, 


102 


PARIS  MÉDICAL 


Deux  exemples,  Comme  médecin  des  écoles,  je 
pratique  l’examen  systématique  des  enfants,  et  il 
m’est  arrivé  encore  ces  derniers  temps  de  dépister 
chez  un  petit  garçon  une  communication  inter¬ 
ventriculaire  ou  maladie  de  Roger  et  chez  une  jolie 
fillette  de  treize  ans  une  insufiisance  mitrale. 

Quelle  est  la  vérité  pour  ces  enfants  ?  D’entraî¬ 
nement  commun  ou  l'abstention  totale.  Je  repousse 
également  ces  deux  solutions.  J’ai  vu  jadis  au 
stade  Polignac  à  Reims  des  négateurs  de  la  théra¬ 
peutique  médicale  vouloir  entraîner  à  la  méthode 
si  précieuse  d’Hébert  des  adolescents  à  peine  gué¬ 
ris  d’hémoptysie  bacillaire,  qu’ils  voulaient  édu¬ 
quer  avec  les  autres.  Quelle  erreur  !  Mais  condam¬ 
ner  au  repos  physique  des  adolescents  parce  .que 
leur  santé  fut  déficiente,  c’est  leur  enlever  en 
grande  partie  un  des  facteurs  les  plus  précieux  du 
relèvement  organique,  je  veux  parler  du  dévelop¬ 
pement  du  muscle.  Cela  est  vrai  pour  le  jeune  ado¬ 
lescent  dont  les  poumons  furent  touchés.  Quant  à 
celui  dont  le  cœur,  organe  central  de  la  circulation 
sanguine,  a  été  lésé  par  la  maladie,  que  pouvons- 
nous  faire  de  mieux  que  de  faire  venir  au  secours 
du  cœur  central  ce  que  mon  éminent  maître  Hu- 
chard  appelait  le  cœur  périphérique,  je  veux  dire 
la  contraction  musculaire  qui  active  la  circula¬ 
tion  de  retour,  et  sur  ce  point,  il  faut  toujours 
rappeler  les  expériences  du  grand  maître  Chau¬ 
veau  sur  la  circulation  du  inasséter  du  cheval. 

Donc,  nous  médecins,  nous  allons  rendre  à 
l’éducateur  physique  tous  les  petits  cardiaques 
malingres  ou  suspects  du  poumon  dont  il  n’au¬ 
rait  pas  osé  entreprendre  l’éducation  physique. 
Nousluidirons:»  Un  jeune  cardiaque  doit  acquérir 
de  beaux  muscles,  mais  redouter  l’essoufflement. 
Donc  ici,  vous  commencerez  par  l’éducation  res¬ 
piratoire  physiologique  selon  les  règles  que  j’ai 
contribué  à  poser,  puis  par  la  méthode  suédoise 
qui  est  notre  grammaire  et  accorde  à  la  re.spira- 
tion  une  importance  de  premier  plan  ;  ensuite, 
vous  procéderez  par  séances  courtes,  très  courtes, 
ridiculement  courtes,  sans  vous  laisser  forcer  la 
main  par  ceux  qui  ignorent  la  puissante  'action  de 
la  contraction  musculaire,  négateurs  qui  rient  de 
ce  qu’ils  ne  comprennent  pas  et  pour  qui  dix  res¬ 
pirations  ne  sauraient  avoir  d’action,  non  plus  que  le 
verre  d’eau  pris  à  la  source  minérale.  » 

Bien  entendu,  gymnastique  respiratoire,  éduca¬ 
tion  très  douce  et  entraînement  musculaire  suédois 
formeront  un  premier  stade  que  vous  ne  franchi¬ 
rez  que  sous  contrôle. 

De  suspect  du  poumon  a  besoin  aussi  d’acquérir 
des  muscles,  et  je  renvoie  bien  volontiers  aux' belles 
pages  que  mon  ami  Heckel,  dans  son  livre  sur 
'Éducation  -physique,  a  consacrées  aux  fonctions 
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dynamogéniques  de  réserve  de  la  fibre  striée. 
Mais  tout  poumon  débile  redoute  les  mouvements 
des  bras  ;  donc  nous  donnerons  la  formule  schéma¬ 
tique  suivante  :  massage  des  membres  supérieurs, 
mobilisation  d’abord  positive,  ensuite  active  des 
membres  inférieurs  en  évitant  toute  accélération 
respiratoire.  Ici  encore,  sagesse,  lenteur  et  patience  ; 
et  ne  vous  occupez  ni  des  ignorants  ni  des' rail¬ 
leurs. 

Je  lisais  encore  récemment,  sous  la  signature  du 
Dr  Jacquelin,  que  le  convalescent  de  pleurésie  séro¬ 
fibrineuse  devait  redouter  les  dangers  de  la  gym¬ 
nastique  respiratoire.  Je  sais  bien  que,  malgré  mes 
efforts  et  ceux  de  plusieurs  de  mes  collègues 
belges  et  français,  pour  beaucoup  la  gymnastique 
respiratoire  consiste  essentiellement  dans  le  dé¬ 
veloppement  de  la  capacité  vitale  poussé  aussi 
loin  que  possible  et  poursuivi  à  l’aide  des  diffé¬ 
rents  spiromètres. 

S’il  en  était  ainsi,  l’abstention  devrait  être  la 
règle.  Mais  si  l’on  admet  —  ce  qui  est  la  vérité 
indiscutable  ■ —  que  tout  sujet  commet  fréquem¬ 
ment  des  fautes  de  physiologie  respiratoire  par 
le  mode  buccal  au  lieu  de  nasal,  dans  le  rythme 
heurté  et  brutal  au  lieu  d’être  doux,  dans  la  ré¬ 
partition  de  l’air  ne  fût-ce  que  par  l’insuffisance 
diaphragmatique,  si  l’on  veut  bien  reconnaître 
que  seule  la  mort  met  l’appareil  respiratoire  au  re¬ 
pos,  on  voudra  bien  conclure  que  l’éducation  res¬ 
piratoire  restant  de  qualité  sans  être  de  quantité 
est  singulièrement  bienfaisante  pour  tous  les  .su¬ 
jets.  Mais  il  faut  obéir  aux  techniques  précises 
modernes  ;  car  sinon,  on  pourrait  tout  aussi  bien 
conclure  que  l’opération  de  l’appendicite  à  froid 
est  des  plus  grave  ! 

Je  viens  par  deux  exemples  de  montrer  que  le 
médecin  physiothérapeute,  loin  d’être  pour  l’édu¬ 
cateur  physico-sportif  un  redoutable  adversaire, 
sera  pour  lui  un  remarquable  collaborateur,  car 
après  lui  avoir  tracé  les  limites  d’action,  il  lui 
laissera,  bien  entendu,  le  soin  de  régler  les  séances 
et  de  diriger  la  manœuvre  pour  le  plus  grand  bien 
des  sujets,  à  moins  que  lui-même  —  et  ce  sera  la 
minime  exception  —  veuille  acquérir  les  qualités 
qui  lui  manquent  de  professeur  d’éducation  phy¬ 
sique.  Il  n’en  a  en  général  ni  le  temps  ni  l’organisa¬ 
tion. 

A  mon  sens,  il  serait  utile,  dans  les  stades  et  les 
gymnases,  de  réserver  une  section  aux  malingres 
de  toute  catégorie  et  aux  cardiaques.  Beaucoup  de 
faibles  retrouveraient  la  santé,  beaucoup  de  car¬ 
diaques  éloigneraient  l’asystolie.  Il  y  a  bien  long¬ 
temps  que  le  grand  initiateur  Dagrange  avait  sou¬ 
tenu  cette  thèse. 

«  Je  voudraig,  écrit  notre  éminent  ami  Poigey 


ROSENTH  AL.. 4  CCOiv'Z:)  ENTRE  MEDECINS  ETÉDUCA  T  EUES  SPORTiES  103 


(préface  de  la  s'’  édition  de  son  Traité  d’éducation 
physique)  que  le  corps  médical  s’intéressât  d’une 
façon  irarticulière  à  l’éducation  physique,  à  la 
standardisation  d’une  méthode  rationnelle  pou¬ 
vant  être  incorporée  au  programme  de  toutes 
les  écoles.  » 

Sur  ces  questions,  je  trouve  pour  mon  opinion 
un  précieux  appui  dans  les  travaux  de  physiothé¬ 
rapeutes  notoires.  Dans  son  beau  rapport  au 
Congrès  d’éducation  physique  de  Paris  1913  (un 
volume  chez  Baillière),  Cyriac  décrit  une  méthode 
de  gymnastique  médicale  considérée  comme  pré¬ 
lude  à  l’éducation  physique  dans  le  traitement  de  la 
la  faiblesse  meiitale  des  enfants.  11  utilise  dans 
cette  méthode  les  vibrations,  les  frictions  asso¬ 
ciées  à  la  mobilisation  passive  ou  active. 

D’autre  part,  le  regretté  Kouindjy  à  plusieurs 
reprises  a  bien  voulu  adopter  notre  formule  de 
conciliation.  Danjou  demande  la  collaboration 
médicale  à  l’éducation  physique.  De  leur  côté, 
Merklen  (de  Nancy)  et  Diffre,  dans  d’importants 
articles  parus  dans  Paris  médical  (3  novembre 
1934,  20  avril  1935)  où  ils  ont  le  tort  d’isoler  leurs 
recherches  des  travaux  antérieurs,  divisent 
en  groupes  les  adolescents  qui  doivent  bénéficier 
de  l’éducation  physique.  Ils  réclament  «  une 
surveillance  médicale  régulière  des  leçons  d’éduca¬ 
tion  physique  »  pour  décider  le  passage  d’un  sujet 
d’un  groupe  dans  un  autre.  Ils  mettent  à  part  de 
leurs  groupes  certains  enfants  porteurs  de  tares 
physiques.  Car  «  d’autres  enfants  sont  porteurs 
d’une  tare  ou  insufldsance  (dysmorphie  de  la 
cage  thoracique,  déviation  de  la  colonne  verté¬ 
brale)  justiciables  de  procédés  kinésithérapiques 
qui  débordent  le  cadre  général  des  mouvements  et 
exercices  ordinaires  ». 

J’en  dirai  tout  autant  de  l’enfant  sourd  qui  ne 
devrait  être  abandonné  à  aucun  point  de  vue  et 
qui  si  souvent  sombre  dans  la  tuberculose  où  le 
précipite  l’inertie  des  muscles  respiratoires.  Jadis 
j’avais  orienté  mon  élève  et  ami  'Jilloye  dans  cette 
direction  scientifique  ;  elle  serait  à  reprendre.  Mon 
ami  de  Parrel  y  pourvoira.  Est-il  utile  d’affirmer 
dans  un  congrès  médical  que  la  rééducation  res¬ 
piratoire  est  la  sauvegarde  du  sourd-muet  contre 
la  tuberculose  ?  Déjà  l’immortel  Lagrange  (/« 
Médication  par  l’exercice)  l’avait  proclamé  et  je 
n’ai  eu  garde  de  l’oublier  dans  mon  Manuel  de 
kinésithérapie  (Alcan,  1912). 

Et,  puisque  nous  envisageons  les  déshérités  de 
la  vie,  que  dire  des  milliers  d'enfants  aveugles  envers 
qui  la  solidarité  légitime  et  normale  ne  s’exerce 
pas  ;  proie  toute  prête  pour  toute  déchéance 


physique'  alors  cpie  souvent  leur  vie  intérieure  ait 
surélevé  leur  psychisme.  N’y  a-t-il  pas  là  un  beaù 
domaine  moral  et  social  pour  l’éducateur  physique 
au  prix  d’une  bonne  compréhension  de  la  sup¬ 
pression  nécessaire  des  dangers  et  risques  de  l’édu¬ 
cation  physique  courante  ? 

N’avais-je  pas  raison  de  vous  dire  que  le  médecin 
physiothérapeute,  instruit  et  digne  de  son  beau 
nom  de  médecin,  était  pour  l’éducateur  physico- 
sportif  un  auxiliaire  de  premier  ordre  ?  Il  est  son 
directeur  et  lui  donne  sa  garantie  ;  il  en  étend  le 
domaine  à  ceux  qui,  étant  déshérités,  doivent  nous 
être  chers  entre  tous. 

II 

La  thèse  que  je  viens  de  soutenir  pour  le  ma¬ 
lingre,  le  jeune  cardiaque  ou  le  déficient  puhno- 
naire,  peut  s’appliquer  à  juste  titre  à  l’enfant  au 
genou  raidi  par  une  tumeur  blanche  guérie  ou  aux 
petits  amputés. 

Tout  un  chapitre  de  traité  d’éducation  physique 
devrait  s’écrire  sur  la  gymnastique  des  infériorisés, 
et  ce  serait  une  étude  féconde.  Quelle  récompense 
pour  votre  rapporteur  s’il  pouvait  faire  éclore  des 
techniques,  des  progressions  éducatives,  des  idées 
de  réalisation  sur  sa  demande. 

Des  considérations  analogues  s’appliquent  à 
l’âge.  L’enfant  avant  tout  doit  garder  souplesse 
et  élasticité  musculaire  ;  aucun  exercice  de  force 
avant  l’adolescence  ;  courses  et  jeux  sont  son  véri¬ 
table  domaine.  Mais  par  contre,  sous  les  directives 
générales  que  nous  allons  préciser,  il  n’existe  pas 
d’âge  maximum  limite  de  l’exercice  physique.  Ce 
serait,  pour  quelques-uns,  à  l’âge  ou  les  forces  phy¬ 
siques  stagnent  ou  diminuent  que  l’homme 
devrait  renoncer  aux  exercices  respiratoires  qui 
facilitent  l’hématose,  aux  exercices  musculaires 
qui  activent  la  circulation  de  retour,  à  la  gymnas¬ 
tique  abdominale  qui  soulage  le  foie  ;  ce  serait  un 
non-sens  encoreplus  dangereux  que  celui  qui  con¬ 
sisterait  à  vouloir  faire  un  boxeur  d’un  sujet  nor¬ 
mal  de  cinquante  ans  ! 

Revenons  donc  à  l’âge  normal  du  sport,  que  nous 
fixerons  arbitrairement,  si  vous  le  permettez,  entre 
quinze  et  cinquante  ans. Hommes  et  femmes,  bien 
entendu,  non  pour  soutenir  une  identité  absurde 
et  contradictoire  des  deux  sexes,  mais  pour  accep¬ 
ter  leur,  égalité  devant  les  bienfaits  désirables  de 
l’éducation  sportive.  (Lire  le  rapport  de  Danjou 
au  Congrès  d’éducation  physique  de  1913  et  tous 
les  travaux  de  l’École  de  Dalcroze.) 

■Voici  donc  un  adolescent  de  quinze  ans  qui  doit 
acquérir  une  belle  forme  physique.  Nous  appli- 
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quoiis  notre  ijremier  terme  ;  Sélection  médicale 
avant  le  sport. 

Est-ce  donc  une  exigence  médicale  trop  grande, 
que  de  demander  un  examen  général  de  ce  jeune 
sujet  ?  Cet  examen  devrait  être  une  règle  géné  - 
raie.  Dans  des  Essais  de  médecine  préventive 
nous  avons  demandé  l’institution  d’un  baccalau¬ 
réat  médical.  Cela  veut  dire  que,  au  début  de  la 
grande  adolescence,  tout  sujet  doit  être  contrôlé 
pour  avoir  la  sécurité  que  son  organisme  ne  pré¬ 
sente  aucune  tare,  aucune  déficience  dont  le  dé¬ 
veloppement  ou  l’aggravation  nuirait  à  son  épa¬ 
nouissement. 

Cet  examen  général  sera  conduit  selon  les  règles 
modernes,  sans  excepter  l’examen  des  urines,  la 
prise  de  la  tension  artérielle,  la  radioscopie  thora¬ 
cique,  la  spirométrie,  le  contrôle  de  la  respiration 
nasale.  Nous  avons  déjà  dit  que  nos  adolescents 
ou  adultes  en  infériorité  physique  seront  non  pas 
éliminés,  mais  classés  à  part. 

Au  cours  de  l’éducation  physique,  nous  de¬ 
mandons  la  sui’veillance  médicale. 

Mêmes  remartiues.  Nous  ne  sortirons  des  dan¬ 
gers  et  des  risques  des  grands  fléaux  sociaux  que  si 
l’adolescent  subit  un  contrôle  périodique.  Est-ce 
trop  demander  que  d’exiger  une  pesée  de  quinze 
jours  en  quinze  jours,  de  demander  un  examen  en 
cas  de  chute  du  poids,  comme  de  mettre  en  garde 
devant  la  perte  d’appétit  ou  le  manque  de  sommeil 
dus  à  un  entraînement  trop  intensif  ?  Ici  encore,  le 
médecin  devient  le  collaborateur  attentif  et  Irienveil- 
lant  du  moniteur  physico-sportif.  Il  le  dégage  d’une 
lourde  responsabilité  et  encourage  ses  efforts. 

Mais  une  première  période  d’éducation  physique 
est  terminée.  Il  faut  en  faire  le  bilan,  non  pas  dans 
un  esprit  d’opposition  ou  d’hostilité,  mais  pour 
diriger  la  phase  suivante  et  en  régler  l’intensité. 
Merklen  et  Diffre  le  réclament  comme  nous.  Dy- 
nainométrie,  spirométrie,  pesée,  auscultation,  prise 
de  tension,  radioscopie,  euphorie,  appétit  et  som¬ 
meil  doivent  donner  des  encouragements.  Et  là 
encore  médecins  et  moniteurs  sé  prêteront  un 
mutuel  appui,  car  si  le  médecin  contrôle,  il  sera 
bien  heureux  fréquemment  de  bénéficier  de  la 
grande  expérience  de  l’éducateur  physico-sportif. 
Il  conférera  avec  lui,  il  lui  montrera  que  chez  tel 
sujet  la  croissance  ést  trop  rapide,  que  chez  tel 
autre  l’exercice  a  une  action  d’excitation  sympa¬ 
thique  fâcheuse,  que  l’augmentation  en  poids  est 
trop  marquée  ou  trop  lente  ;  il  provoquera  et  rece¬ 
vra  ses  conseils.  Cet  accord  fécond  pour  tous  appor¬ 
tera  à  nouveau  la  démonstration  que  jrour  con¬ 
courir  au  uoble  but  de  l’élevage  physique  et  céré¬ 
bral  humain,  le  médecin  et  l’éducateur  physique 
doivent  se  réunir  sous  le  signe  de  la  solidarité. 
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J’ai  évité  dans  cette  communication  d’aborder 
certaines  questions  peut-être  trop  techniques. 
Quelle  que  soit  la  valeur  de  la  physiothérapie  médi¬ 
cale  dans  l’emphysème  et  l’asthme,  je  pense  de 
plus  en  plus  que  la  culture  du  muscle  et  le  main¬ 
tien  de  la  souplesse  articulaire  non  seulement 
pour  les  articulations  costales  mais  pour  l’orga¬ 
nisme  entier  y  jouent  un  rôle  important.  Si  tant 
de  médications  ont  été  prônées  pour  la  guérison 
radicale  de  l’asthme,  elles  n’en  laissent  pas  moins 
la  place  à  la  culture  physique  moins  ambitieuse 
mais  qui,  par  l’accord  médico-éducatif,  soulage 
réellement  les  plus  grands  malades.  Ce  point  est 
l’objet  de  recherches  eu  cours  que  nous  précise¬ 
rons  plus  tard. 

De  même,  je  professe  la  plus  vive  admiration 
pour  l’œuvre  magnifique  de  Ponthierry  près  de 
Saint-Fargeau  où  le  dévouement  d’une  mère  gui¬ 
dant  la  science  médicale  assure  le  retour  à  une  vie 
acceptable  des  petits  poliomyélitiques  dont  le 
sérum  de  Pettit  n’a  pu  guérir  entièrement  la  para¬ 
lysie  infantile  ;  mais  c’est  un  domaine  spécial, 
encore  qu’il  soit  la  grande  démonstration  de  la 
collaboration  nécessaire  de  l’éducateur  et  du  mé¬ 
decin. 

En  conclusion,  je  considère  ce  rapport  plutôt 
comme  un  point  de  départ  que  comme  une  for¬ 
mule  définitive.  J’ai  voulu  exposer  ma  conception 
de  l’accord  nécessaire  du  médecin  et  du  moniteur 
et  continuer  ainsi  ce  que  j’avais  entrepris  au  pre¬ 
mier  Congrès  d’éducation  physique  et  des  sports. 
Collaboration  sans  opposition,  extension  de  l’édu¬ 
cation  physique  à  tous,  aussi  bien  à  l’enfant 
aveugle  qu’à  l’enfant  sourd-muet  menacé  de 
tuberculose,  au  petit  amputé  qu’au  jeune  car¬ 
diaque.  Étude  de  techniques  éducatives  nouvelles 
ou  mises  au  point.  Tel  est  un  programme  qui  ne 
peut  se  réaliser  sans  l’éducateur  physique  qui  a 
besoin  du  contrôle  de  la  science  médicale,  sans 
le  médecin  (i)  qui  ne  saurait  se  substituer,  sauf 
éducation  toute  spéciale,  aux  moniteurs  d’éduca¬ 
tion  physique  et  de  sports.  Eeur  union  réalisera 
ce  que  mon  regretté  maître  le  D^  Maurel  (de  Tou¬ 
louse)  dénomma  la  viriculture  (2). 

(1)  Le  Manuel  scientifique  d’éducation  physique  de  Boiany, 
le  Traité  d'éducation  physique  de  P.  Marcel  L^bbé  et  Bellin 
DU  Coteau  sont  les  bases  dV'ducation  du  médecin  qui  veut 
s’occuper  de  l’élevage  humain.  D’autre  part,  le  professeur 
CHAiLi.Ey-BERT  annonce  fin  mai  1935  une  série  de  ieçons  au 
cours  desquelles  il  étudiera  le  rôle  du  médecin  dans  l’éduca¬ 
tion  physique.  A  la  date  de  remise  de  ce  manuscrit,  la  réponse 
il  notre  demande  de  renseignements  ne  nous  est  pas  parvenue. 

Lire  Paris  médical,  sa  juin  1935  :  Éducation  des  insuffi¬ 
sants  respiratoires. 

(2)  Service  du  Professeur  Lemaître,  fi  l’hôpital  Lariboi¬ 
sière.  Consultation  du  jeudi. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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C.-l.  URECHIA  et  L.  DRAGOMIR 

Iva  coexistence  d’iine  hémiplégie  avec  une  amau¬ 
rose  unilatérale  par  embolie  de  l’artère  centrale  de 
la  rétine  constitue  une  éventualité  des  plus  rare. 
Nous  avons  pu  trouver,  dans  la  littérature,  quel¬ 
ques  cas  plus  ou  moins  identiques,  se  référant  à  des 
ramollissements  artérioscléreux  ou  à  des  hémor¬ 
ragies.  Rothmund  et  Everbusch  ont  décrit  un  cas 
de  thrombose  de  la  sylvienne  et  de  l’ophtalmique. 
Alexander,  une  parésie  avec  aphasie  et  amaurose 
unilatérales.  Chauffaud,  Wiethe,  Angelucci,  Ber¬ 
ger,  Scharkey,  des  cas  d’hémiplégie  avec  amaurose. 
Uhthoff  nous  donne  une  statistique  où  l’embolie 
de  l’artère  rétinienne  se  rencontre  dans  une  pro¬ 
portion  de  3  p.  100  des  ramollissements  céré¬ 
braux  ;  cet  auteur  prétend  que  la  thrombose  des 
veines  rétiniennes,  soit  unilatérale,  soit  bilatérale, 
peut  précéder  un  ramollissement  ;  ou  que  les  hé¬ 
morragies  rétiniennes  peuvent  accompagner  les 
hémorragies  cérébrales.  Williamson  constate  une 
amaurose  située  du  même  côté  que  l’hémiplégie. 

Uhtholï,  avec  sa  grande  expérience,  n’a  constaté 
l’embolie  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  que  dans 
des  cas  de  ramollissement.  Des  ramollissements 
avec  embolie  de  l’artère  centrale  de  la  rétine,  soit 
prémonitoire,  soit  concomitante,  ont  été  retrouvés 
par  Eandsberg,  Gowers,  Sichel,  Parinaud,  Mauth- 
ner,  Esmarch,  Frankel,  Rothmund,  Everbusch, 
Michel,  Williamson,  Jocqs,  etc. 

Sogor.  Nicolas,  vingt-sept  ans,  nulle  tare  nerveuse  ou 
congestive  dans  la  famille.  Ne  à  terme  et  normalement,  il 
prétend  n’avoir  eu  aucune  maladie  infectieuse  ;  nie  la  sy¬ 
philis,  le  rhumatisme,  l’alcoolisme.  Blennorragie  à  vingt- 
cinq  ans.  Il  s’est  toujours  senti  bien  portant. 

Au  mois  de  février  1935,  quand  il  se  trouvait  à  la  chasse, 
il  ne  voit  plus  avec  l’oeil  gauche  et  en  même  temps  le  fusil 
tombe  de  la  main  droite  ;  il  sent  sa  main  paralysée,  et  se 
penche  pour  prendre  son  fusil  avec  la  main  gauche,  mais 
il  tombe  immédiatement  à  terre  en  perdant  connaissance. 
Le  lendemain  il  rejjrend  conscience,  mais  il  est  parétique 
du  côté  droit,  et  eu  même  temps  aphasique,  le  malade  ne 
pouvant  prononcer  que  quelques  mots,  ni  lire,  ni  écrire  ; 
la  vue  était  complètement  abolie  du  côté  gauche. 

Après  deux  jours,  une  légère  amélioration  se  dessine,  le 
malade  pouvant  faire  quelques  mouvements  avec  ses 
membres  paralysés  et  pouvant  articuler  plusieurs  mots. 
Après  quatre  mois,  l’aphasie  s’est  beaucoup  améliorée,  le 
malade  pouvant  entretenir  une  conversation  ;  et  en  même 
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temps  la  vue  de  l’œil  gauche  s’est  améliorée,  car  il  peut  dis¬ 
tinguer  les  objets. 

Le  malade,  espérant  une  amélioration  plus  prononcée, 
entre  dans  notre  clinique.  Le  malade  est  pâle  et  maigre,  sa 
matité  cardiaque  est  agrandie  surtout  transversalement, 
la  pointe  du  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal 
gauche,  et  un  peu  en  dehors.  A  l’auscultation  du  cœur,  de 
même  (ju’à  l’examen  ra<liographique,  on  constate  une 
maladie  mitrale  (rétrécissement  et  insullisance  associés) 
caractérisée  par  :  frémissement  cataire,  roulemeut  et 
souffle  présystolique,  et  dédoublement  du  second  bruit  : 
avec  en  même  temps  un  souffle  prolongé  de  la  pointe  ;  à 
l’examen  de  l’aorte,  rien  d’anormal  ;  pouls  régulier  et  un 
peu  accéléré  (go-gô).  Tension  artérielle  10,5-8  (Vaquez- 
Laubry).  Rien  d’anormal  àl’examen  des  poumons,  du  foie, 
de  la  rate,  du  tube  digestif,  des  reins  ;  l’urine  ne  contient 
ni  albumine,  ni  sucre. 

A  l’examen  du  système  nerveux  on  constate  une  hémi¬ 
plégie  gauche  avec  la  démarche  et  l’attitude  caractéris¬ 
tiques,  plus  exprimée  du  côté  du  membre  supérieur.  Cette 
hémiplégie,  de  moyenne  intensité,  s’accompagne  d’une 
atrophie  marquée  de  l’extrémité  distale  du  membre  su¬ 
périeur  droit  avec  limitation  des  mouvements  ;  l’atrophie 
musculaire  s’est  développée  vite,  dès  le  début  delà  mala¬ 
die.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  du  côté  droit  ;  le 
signe  de  Babinski  est  absent,  de  même  que  ceux  de  Op- 
penheim  et  de  Mendel-Bechterew.  Les  réflexes  cutanés 
abdominaux  droits  sont  inconstairts  et  diminués.  Pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  tactile,  thermique,  douloureuse 
ou  profonde.  Les  pupilles  sont  égales  avec  le  contour  irré¬ 
gulier,  et  les  réactions  à  la  lumière  et  à  l’accommodation 
normales  et  égales.  La  convergence  du  globe  oculaire  est 
abolie.  A  l’examen  de  l’acuité  visuelle  on  constate  :  œil 
droit  normal,  œil  gauche  ;  i/io.  Champ  visuel  :  œil  droit 
normal  ;  œil  gauche  :  rétrécissement  concentrique  à  5°.  A 
l’examen  ophtalmoscopiepie  (professeur  Michail),  atrophie 
optique  gauche  consécutive  à  nue  embolie  de  l’artère  cen¬ 
trale  de  la  rétine.  Rien  d’anormal  à  l’examen  otologique. 
I,a  ponction  sous-occipitale  est  négative. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  vingt- 
sept  ans,  qui  n’a  eu  aucune  maladie  infectieuse,  la 
syphilis,  ou  une  autre  cause,  capable  de  nous  expli¬ 
quer  sa  maladie  mitrale  (insuffisance  avec  stric- 
ture).  Comme  il  a  fait  son  service  militaire,  il  ré¬ 
sulte  qu’il  n’avait  cette  maladie  ni  à  l’incorpora¬ 
tion,  ni  pendant  son  service.  Il  a  donc  contracté  la 
maladie  mitrale  après  le  service  militaire,  et 
comme  la  blennorragie  est  la  seule  maladie  infec¬ 
tieuse  qu’il  a  eue  dans  sa  vie  à  l’âge  de  vingt-cinq 
ans,  on  doit  admettre,  par  exclusion  et  par  déduc¬ 
tion  logique,  que  c’est  la  blennorragie  qui  doit  être 
incriminée  avec  la  plus  grande  probabilité  à  l’ori¬ 
gine  de  sa  cardiopathie.  Nous  connaissons  bien  du 
reste  le  rôle  de  cette  infection  dans  les  cardiopa- 
thiesvalvulaires,  et,  quoique  tout  à  fait  exception¬ 
nelle,  elle  se  trouve  mentionnée  dans  les  traités 
classiques.  Clerc,  par  exemple,  nous  parle  du  rôle 
restreint  de  la  blennorragie  dans  l’étiologie  de  la 
maladie  mitrale  {Précis  de  'pathologie  médicale, 
t.  IV).  Cette  maladie  a  pris  une  forme  silencieuse 
et  fl  évolué  sans  attirer  l'atteution  du  malade,  et  à 
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un  moment  donné,  à  la  faveur  peut-être  de  la  fa¬ 
tigue  d’une  partie  de  chasse,  il  a  fait  deux  embolies 
concomitantes  :  une  embolie  dans  l’artère  cen¬ 
trale  de  la  rétine  gauche  et  une  autre  dans  la  syl- 
vienne  avec  hémiplégie  et  aphasie.  C’est  cette  rare 
coïncidence  d’tme  amaurose  par  embolie  de  l’ar¬ 
tère  centrale  de  la  rétine  et  d’une  hémiplégie,  qui 
nous  a  déterminés  de  communiquer  ce  cas. 


LA 

RESPIRATION  ARTIFICIELLE 
PAR 

LA  MÉTHODE  DE  SILVESTER 


le  D'  C.-J.  MIJNLIEFF 


Après  le  Congrès  international  de  sauvetage 
et  de  premiers  secours  en  cas  d’accidents  à 
Copenhague  en  1934,  où  Bruns,  Thiel,  Jellinek, 
Holger-Nielsen  et  Mijnlieff  ont  défendu  leurs 
rapports  sur  leurs  recherches  de  différentes 
méthodes  de  respiration  artificielle,  le  professeur 
Ch.  Héderer  (i),  médecin  en  chef  de  la  Marine  à 
Toulon,  qui  a  pris  part  là  aussi  très  vivement  à  la 
discussion  de  ces  rapports,  a  publié  dans  plusieurs 
articles  un  aperçu  critique  très  méritoire  des 
avantages  et  des  désavantages  des  méthodes  les 
plus  appliquées.  En  même  temps  il  a  communiqué 
ses  expériences  personnelles  sur  l’effet  de  ces 
méthodes  (de  Silvester,  Howard,  Schaefer,  Jelli¬ 
nek,  Nielsen)  qui,  quant  aux  trois  premièrement 
mentionnées,  ont  confirmé  aussi  les  recherches  de 
Bruns  et  Thiel. 

Héderer  nous  a  donné  alors  comme  sa  conclu¬ 
sion  première  que,  quant  au  rendement  physio¬ 
logique,  les  effets  produits  sur  l’aération  intra- 
thpracique,  sur  le  cœur  et  la  circulation,  sur  les 
réflexes  cardio-respiratoires  et  sur  l’oxygénation 
du  sang,  la  méthode  de  Silvester  est  le  meilleur  fro- 
cédé  de  respiration  artificielle  —  tout  comme 
Bruns,  Thiel,  Jellinek  et  moi-même  —  et  que 
ceux  de  Nielsen.  de  Howard  et  de  Schaefer  ne 
viennent  qu’ensuite.  C’egtle  point  essentiel,  selon 
mon  opinion.  Car  sans  doute  il  est  vrai,  comme 
Héderer  ajouta  tout  de  suite,  que  d’autres  mé¬ 
thodes  offrent  des  avantages  quant  à  la  facilité 

(i)  Communication  faite  à  \’ Académie  de  médecine,  Paris 
20  juin  1934  ;  Bruxelles  médical,  1934,  n»  43,  p.  1362-1369  •’ 
Archives  de  médecine  et  pharmacie  navales,  1934,  p.  427-470  ’ 
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d’exécution,  mais  ces  avantages  sont  d’une 
importance  secondaire  et  ne  peuvent  compenser 
jamais  le  désavantage  (par  exemple)  de  la  mé¬ 
thode  de  Schaefer,  qu’elle  n’a  aucun  effet  sur  le 
déplacement  du  sang  dans  les  grandes  veines,  le 
cœur  et  les  grandes  artères  d’une  personne  en 
état  de  mort  apparente  vraie  (Bruns)  (2)  et  que, 
en  appliquant  la  méthode  de  Schaefer  ou  celle 
de  Nielsen,  il  est  pratiquement  exclu  qu’on 
puisse  appliquer  en  même  temps  le  massage  indi¬ 
rect,  tant  nécessaire,  du  cœur. 

Cependant,  l’effet  d’une  méthode,  et  aussi  la 
facilité  d’exécuter  cette  méthode,  dépendent 
aussi  de  la  manière  dont  la  méthode  est 
exécutée,  et  pour  pouvoir  savoir  comment  on' 
doit  appliquer  la  méthode  de  Silvester,  il  est  en 
premier  lieu  nécessaire  de  savoir  ce  qui  se  passe 
anatomiquement  et  physiologiquement,  quand  on 
exécute  les  mouvements  prescrits  de  cette  mé¬ 
thode. 

C’est  pour  cette  raison  que  je  me  permets  de 
vous  offrir  un  rapport  de  la  recherche  anato¬ 
mique  que  j’ai  pu  faire,  grâce  à  l’aimable  com¬ 
plaisance  du  professeur  M.-W.  Woerdeman, 
professeur  d’anatomie  à  l’Université  d’Amster¬ 
dam,  dans  son  laboratoire. 

Ua  méthode  de  Silvester  en  général  est  appli¬ 
quée  encore  (3)  approximativement  à  la  manière 
que  Silvester  a  marquée  et  comme  elle  est  décrite 
déjà  par  Tardieu  (4)  :  «  Ue  corps  reposant  sur  le 
dos,  on  place  sous  les  épaules  tm  solide  coussin 
ou  tout  autre  support  du  même  genre,  la  tête  est 
mise  en  ligne  droite  avec  le  tronc.  On  attire  la 
langue  tm  peu  au  dehors  de  la  bouche  ;  on  lève 
les  bras  à  peu  près  jusqu’à  leur  rencontre  avec  la 
tête,  puis  l’opérateur  les  saisit  un  peu  au-dessus 
du  coude,  les  élève  d’un  seul  coup,  puis  les  place 
le  long  du  tronc.  Cette  manœuvre  doit  être  répétée 
douze  à  quinze  fois  par  minute.  » 

Jusqu’à  présent  tous  les  auteurs,  de  Silvester, 
Tardieu,  Schaefer,  Brouardel,  Keith,  Van  Eyssel- 
steijn,  Ploman,  Uiljestrand  jusqu’à  Bruns,  Jelli¬ 
nek,  Cot^  avaient  accepté  tout  simplement  que, 
dans  la  respiration  artificielle  de  Silvester,  l’élar¬ 
gissement  du  thorax  se  réalise  par  la  tension  de 
certains  muscles,  à  savoir  les  muscles  pectoraux, 
qui  se  produit  lors  des  mouvements  en  haut  en 
arrière  donnés  aux  bras. 

En  conséquence  de  cette  h3q)othèse,  Silvester 
a  conseillé  déjà  —  et  beaucoup  l’imitent  en  cela 

(2)  Professeur  D'  O.  Bkuns,  Klin.  Wochenschrift,  1927, 
t.  II,  p.  1548-1552. 

(3)  C.  COT,  Bes  asphyxies  accidentelles,  Paris,  1932,  p.  195. 

(4)  Annales  d’hygiène  publique,  1863,  2»  série,  t.  XIX, 
P-  354- 
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jusqu’à  ce  jour  —  d’ajouter  à  ces  mouvements  de 
fortes  tractions  sur  les  bras  pour  faire  la  tension 
des  muscles  pectoraux  plus  grande. 

Vous  allez  voir  que  cette  hypothèse  est  une  erreur. 

Prenons  un  cadavre  dont  tous  les  muscles  sont 
])réparés  et  dégagés  de  la  tête  juscpi’aux  dernières 
extrémités,  cependant  toutes  les  articulations, 
avec  capsules  et  handelettcs,  et  tous  les  ligaments 
sont  gardés  intacts;  le  sternum  est  scié  dans  la 
longueur,  on  sectionne  les  grands  et  petits  pectoraux, 
le  grand  dorsal,  etc.  Quand  cela  est  fait,  et  que 
l’on  met  l’un  ou  les  deux  bras  en  mouvement, 
selon  les  prescriptions  de  la  méthode  de  Silvester, 
on  voit  la  respiration  artificielle  s’exécuter  par¬ 
faitement,  comme  si  les  muscles  n’étaient  pas  sec¬ 
tionnés,  et  comme  cela  se  passe  chez  un  modèle 
vivant  ;  on  peut  voir  alors  comment  les  côtes  se 
soulèvent  et  tournent  autour  de  leur  axe  régu¬ 
lièrement,  l’une  après  l’autre,  en  même  temps  que 
le  sternum  est  levé  vers  la  tête,  mais  aussi,  sur¬ 
tout  la  partie  inférieure,  verticalement,  et  que  par 
conséquent  le  thorax  entier  s’élargit  jusqu’à  ce 
que  soit  atteint  le  maximum,  au  moment  où  le 
dos  est  tendu.  Quand  on  continue,  la  colonne  ver¬ 
tébrale  entre  en  flexion  lordotique  et,  finalement, 
le  bassin  se  soulève  aussi,  de  sorte  que  le  cadavre 
repose  sur  les  épaules  et  les  talons. 

On  peut  constater  la  même  chose  dans  des  cir¬ 
constances  qui,  par  ailleurs,  restent  les  mêmes, 
chez  un  cadavre  dont  on  n’a  pas  scié  le  sternum, 
mais  non  plus  les  muscles  nommés  ci-dessus  ; 
mais  alors  il  saute  aussi  aux  yeux  que  la  signifi¬ 
cation  des  muscles  ne  peut  être  d’aucune  impor¬ 
tance,  car  ils  ne  se  tendent  que  lorsque  l'omoplate, 
la  clavicule,  le  sternum  et  les  côtes  ont  déjà  été 
mis  en  mouvement  par  une  autre  cause. 

Cela  est  d’ailleurs  parfaitement  plausible  ;  les 
fibres  musculaires  du  mort  apparent  sont  trop 
lâches,  parce  qu’elles  n’ont  plus  de  tonus,  les 
fascia  (du  moins  ceux  du  grand  pectoral)  sont 
trop  minces  pour  qu’ils  puissent  offrir  aux  éner¬ 
giques  mouvements  de  la  respiration  artificielle 
la  résistance  voulue. 

Basé  sur  notre  recherche  anatomique,  que  com¬ 
plètent  un  examen  sur  le  modèle  vivant  et  une 
étude  de  la  bibliographie  anatomique  qui  s’occupe 
de  ces  mouvements  (travaux  de  Mollier,  Braus  (i) 
et  Strasser),  nous  voulons  indiquer  dans  les 
grandes  lignes  ce  qui  se  produit  lors  de  respira¬ 
tion  artificielle  selon  Silvester. 

Be  .mouvement  des  bras  «  en  haut,  en  arrière, 
en  bas  »  —  nous  supposons  que  le  malade  est 
étendu  horizontalement  —  ne  s’exécute  dans 

(i)  Professeur  D'  H.  Braus,  Anatomie  des  Meusclicn, 
Berlin,  1924. 


V articulation  scapulo-humcrale  que  jusqu'au  mo, 
ment  ou  les  bras  sont  verticaux  ;  à  vrai  dire,  pas 
même  tout  à  fait  jusqu’à  ce  moment,  parce  que 
quand  le  bras  est  perpendiculaire,  la  partie  infé¬ 
rieure  de  la  capsule  de  l’articulation  scapulo- 
humérale,  celle  donc  qui  forme  la  liaison  avec 
l’omoplate,  est  déjà  tendue  maximalement  et  la 
ceinture  scapulaire  entrée  en  action;  si  on  pousse 
alors  un  tout  petit  peu  les  bras  vers  l’arrière- 
l’humérus  se  trouve  contre  le  toit  élastique  de 
l’articulation  scapulo-humérale,  qui  est  formé  par 
le  bord  antérieur  de  l’acromion,  le  ligament  coraco- 
claviculaire  et  le  coracoïde,  c’est-à-dire  des  par¬ 
ties  inhérentes  de  l’omoplate  respectivement  de  la 
ceinture  scapulaire.  Il  faut  bien  se  représenter 
ici  qu’au-dessus  de  ce  toit  passe  la  clavicule,  qui, 
au  côté  acromial,  est  reliée  avec  l’acromion  et  donc 
avec  l’omoplate  par  l’articulation  acromio-cla- 
viculaire  ;  de  plus,  au-dessus  du  coracoïde,  elle  est 
reliée  avec  cette  apophyse  de  l’omoplate  par  les 
forts  ligaments  coraco-clavicidaires  ;  puis  elle  se 
rattache  à  la  première  côte  par  le  ligament  costo- 
claviculaire  et  le  muscle  sous-clavier  et  au  ster¬ 
num  par  l’articulation  sterno-claviculaire  et  le 
fort  ligament  sterno-claviculaire. 

Alors  le  mouvement  en  arrière-en  bas  ne  s’exécute 
plus  dans  l’articulation  tcapulaire,  mais  dans  la 
ceinture  scapulaire,  et  nous  ferons  remarquer  ici 
que,  lorsque  le  bras  est  arrivé  dans  la  position 
verticale,  les  muscles  thoraciques  ne  sont  pas 
encore  tendus,  et  le  coracoïde  n’a  pas  encore  bougé 
vers  l’arrière. 

Il  est  facile  de  voir  aussi  sur  le  modèle  vivant 
qu’il  en  est  de  même  in  vivo.  On  sent,  en  effet, 
que  le  grand  pectoral  n’est  pas  tendu  avant  que 
le  bras  soit  en  position  verticale,  et,  cela  va  sans 
dire  selon  ce  qui  précède,  cette  tension  ne  s’effec¬ 
tue  pas  avant  que  le  coracoïde  ait  tourné  en 
haut  en  arrière,  ce  qui  fait  que,  par  suite,  le  petit 
pectoral  est  tendu  maintenant  lui  aussi.  Cepen¬ 
dant,  au  moment  que  le  coracoïde  est  tourné  en 
haut  en  arrière,  les  mouvements  que  nous  allons 
décrire  maintenant  ont  déjà  commencé. 

En  mettant  en  mouvement  les  bras  en  arrière 
en  bas,  l’humérus  est  pressé  d’abord  contre  le 
ligament  coraco-acromial  et  le  ligament  coraco- 
claviculaire,  puis  contre  la  clavicule.  Cette  der¬ 
nière  est  alors  poussée  vers  l’avant  et  le  haut  par 
le  mouvement  de  torsion  provoqué  dans  l’articu¬ 
lation  sterno-claviculaire.  En  même  temps,  par 
suite  de  la  forte  tension  du  ligament  coraco- 
acromial  et  du  ligament  coraco-claviculaire, 
l’omoplate  tourne  de  façon  telle,  que  sa  pointe 
inférieure  s’écarte  latéralement  de  g  à  ii  centi¬ 
mètres  environ  de  sa  situation  normale  et  jus- 
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qu’à  19  centimètres  de  la  colonne  vertébrale, 
oii  elle  est  arrêtée  et  pressée  contre  le  thorax  par 
une  plaque  de  muscles,  pour  ainsi  dire  commune, 
que  forment  les  muscles  rhomboïde,  grand  den¬ 
telé  et  grand  dorsal,  et  dans  laquelle  est  compris 
l’angle  inférieur  de  l’omoplate,  he  mouvement  qui 
va  suivre  est  alors  devenu  possible  et  il  est  en 
même  temps  déterminé  par  la  mobilité  combinée 
de  l'omoplate  et  de  la  clavicule  autour  d’un  même 
axe,  qui  réunit  en  ligne  droite  les  deux  points  de 
rotation  de  l’extrémité  sternale  de  la  clavicule 


Abduction  et  élévation  du  bras  (H.  Braus,  Anatomie  des 
Menschen)  (fig.  i). 

et  de  l’angle  inférieur  de  l’omoplate,  mainte¬ 
nant  tenu  fixe  (MoUier)  (il. 

Le  mouvement  qui  s’est  produit  dans  la  cein¬ 
ture  scapulaire  par  le  virement  de  la'  clavicule 
vers  l’avant  et  le  haut,  puis  la  rotation  autour  de 
son  axe  longitudinal,  font  que  le  sternum  et  la 
première  côte,  et  ensuite  (par  les  ligaments 
situés  entre  les  côtes)  les  autres  côtes,  sont  forcés, 
à  cause  de  la  liaison  capsulaire  de  la  clavicule 
avec  le  sternum  et  du  fort  ligament  costo-clavi- 
culaire,  à  ces  mouvements  singuhers  et  compli¬ 
qués  en  haut  en  avant,  qui  sont  caractéristiques 
pour  l’extension  du  thorax  pendant  l’inspiration 
maximale  ;  le  grand  pectoral,  avec  ses  insertions 
au  sternum  et  le  cartilage  des  six  côtes  supérieures, 
n’a  ici  aucune  signification  pour  ainsi  dire  ;  le 
petit  pectoral  en  a  peut-être  quelque  peu  à  cause 
de  son  fascia  plus  épais  et  plus  tendineux. 

Lors  de  la  rotation  maximale  des  côtes  dans  les 
articulations  costo-vertébrales,  les  vertèbres  sont 
donc  mises  en  mouvement  l’une  à  l’égard  de 
l’autre,  par  suite  de  la  tension  des  ligaments  costo- 
transversaux,  et  de  façon  telle  que  la  colonne 
vertébrale  est  d’abord  redressée,  pms  fléchie  en 
lordose  lors  de  la  pression  maximale  des  bras 
derrière  la  tête  vers  le  fond. 

(i)  s.  Mollier,  Plastische  Anatomie,  Munich,  1924. 
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La  position  étirée  de  la  colonne  vertébrale  se 
révèle  le  plus  favorable  à.  la  respiration  artifi¬ 
cielle. 

Les  mouvements  indiqués  élargissent  le  thorax 
au  maximum  dans  toutes  ses  dimensions,  1°  lon¬ 
gitudinalement  :  de  la  surface  qui  passe  par  les 
deux  premières  côtes  jusqu’à  la  surface  que  forme 
le  diaphragmé  arqué  en  coupole,  et  cela  par 
suite  du  soulèvement  de  la  totalité  du  thorax  ;  la 
distance  comprise  entre  les  deux  surfaces  est 
en  effet  agrandie  parce  que  la  première  pivote  vers 
le  haut  et  l’arrière  autour  d’un  axe  formé  par  les 
deux  liaisons  costo-vertébrales,  tandis  que  le 
centre  tendineux  du  diaphragme  (en  état  d’ex¬ 
piration  chez  un  mort  apparent)  reste  à  peu  près- 
dans  la  même  position.  La  situation  du  dia¬ 
phragme,  en  effet,  est  déterminée  par  le  contenu 
de  la  cavité  abdominale  —  entre  autres  par  sa 
liaison  fixe  avec  le  foie  (ligament  suspenseur), — 
contenu  qui  reste  à  peu  près  dans  la  même  posi¬ 
tion,  principalement  à  cause  de  la  force  de  gra¬ 
vité  ;  2°  transversalement  ;  par  la  rotation  des 
côtes,  dont  la  forme  est  particulière,  et  la  longueur 
différente  ;  3°  sagittalement  :  par  le  mouvement 
en  avant  du  sternum,  conséquence  de  la  longueur 
des  côtes,  qui  augmente  successivement,  surtout 
de  la  longueur  des  6®  et  7®  côtes,  laquelle  est  en 
proportion  plus  élevée. 

Dans  les  circonstances  décrites  l’agrandisse¬ 
ment  de  l’espace  thoracique  doit  déjà  avoir  atteint 
le  maximum  au  moment  où  la  colonne  vertébrale 
est  étirée;  à  ce  moment,  en  effet,  la  projection  sur 
l’axe  longitudinal  de  la  distance  qui,  le  long  de  la 
colonne  vertébrale,  est  comprise  entre  la  première 
vertèbre  et  la  première  vertèbre  lombaire,  est 
maximale. 

De  plus,  en  ce  qui  concerne  sa  partie  vertébrale, 
le  diaphragme  prend  naissance  des  deuxième  et 
troisième  vertèbres  lombaires  avec  de  forts 
tendons.  C’est  à  l’arrière,  en  sagittale,  des  ver¬ 
tèbres  lombaires  jusqu’au  centre  tendineux,  qu’il 
est  le  moins  arqué  et  le  plus  court,  et  à  cet  endroit, 
au  milieu,  il  est  encore  plus  ou  moins  fixé  par  le 
péricarde.  Un  changement  dans  la  tension  des 
fibres  tendineuses  et  musculaires  provenant  par 
suite  du  changement  de  situation  qui  s’est  opéré 
dans  la  colonne  vertébrale,  doit  donc  exercer  son 
influence  dans  cette  partie  surtout.  Une  étude  de 
Sir  et  Lady  Briscoe  (2)  a  montré  que,  quand  le  dos 
est  arqué  en  avant,  aussi  bien  que  lorsqu’il  n’est 
arqué  que  légèrement  en  arrière,  la  tension  des 
fibres  musculaires  diminue.  Quand  la  colonne 
vertébrale  est  étirée,  cette  partie  du  diaphragme 

(2)  Ch.  BRiscoF,,rfec  Lancet,  1927,  p.  637-642,  749-753, 
857-862. 
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doit  donc  opposer  une  forte  résistance  à  une  pres¬ 
sion  du  contenu  de  l’abdomen  dirigée  vers  la 
tête,  ce  qui  veut  dire  :  aider  à  l’agrandissement  de 
la  cavité  thoracique,  tandis  que,  si  la  colonne 
vertébrale  est  fléchie  lordotiquement  ou  cypho- 
tiquement,  la  partie  du  diaphragme  en  question 
doit  céder  à  cette  pressiçn. 

Il  s’ajoute  à  ceci  quelque  chose  encore  :  la 
grande  utilité  pour  la  respiration  d’une  extension 
moyenne  de  la  colonne  vertébrale  consiste  dans 
l’élargissement  de  la  cavité  abdominale  qui 
l’accompagne  et  qui  fait  que  le  diaphragme  vient 
dans  une  situation  plus  inspiratoire,  en  même 
temps  qu’il  est  déchargé  de  la  pression  qui  s’exer¬ 
çait  sur  son  côté  inférieur  (Strasser)  (i). 

Toutefois,  quand  s’accentue  la  flexion  lordo- 
tique  de  la  colonne  vertébrale,  la  paroi  antérieure 
de  l’abdomen  est  plus  rapprochée  de  la  colonne 
vertébrale  fléchie  en  avant  :  cette  paroi  anté- 
reure,  avec  le  fascia  superficialis  ahdominis,  qui 
passe  dans  le  fort  fascia  pectoral,  est  de  plus  en 
plus  tendu,  le  processus  xiphoïde  est  passé  vers 
l’arrière  et  les  dernières  côtes  sont  arrêtées  (res¬ 
pectivement  empêchées)  dans  leur  mouvement 
vers  le  haut  par  la  tension  surélevée  de  la  paroi 
abdominale  latérale. 

Tous  ces  facteurs  sont  donc  nuisibles  à  l’élar¬ 
gissement  de  l’espace  thoracique.  Te  thorax  doit 
indispensablement  être  plus  ou  moins  aplati, 
la  dimension  sagittale  verticale  devient  donc  plus 
petite  et,  seulement  déjà  par  cette  raison,  aussi 
l’espace  thoracique. 

Mais,  en  plus,  comme  nous  l’avons  vu,  quand 
la  courbe  lordotique  continue  à  s’accentuer,  le 
bassin  est  nécessairement  soulevé  simultanément. 
Ceci,  toutefois,  fait  que  les  intestins  et  principale¬ 
ment  le  foie  lourd  s’affaissent  par  l’action  de  la 
force  de  gravité  contre  le  diaphragme,  sur  tout 
le  contour  duquel  la  tension  est  diminuée  main¬ 
tenant  ;  ces  organes  poussent  alors  le  diaphragme 
tout  entier,  de  façon  convexe,  dans  l’espace  tho- 
raciqne  qui,  par  suite,  est  rétréci. 

C’est  pour  cela  qu’il  est  préférable  de  ne  continuer 
que  jusqu’à  la  tension  de  la  colonne  vertébrale. 

En  ce  qui  concerne  les  mouvements  des  bras, 
nous  devons  encore  remarquer  qu’on  ne  doit  pas 
trop  les  bouger  vers  le  côté,  parce  que  l’humérus 
presse  alors  contre  l’acromion  et,  par  suite,  il 
imprime  d’abord  à  l’omoplate  un  faux  mouve¬ 
ment. 

Nous  basant  sur  ce  qui  précède,  no^ls  conseillons 
d’exécuter  comme  il  suit  la  respiration  artificielle 
selon  Silvester:  Supposons  que  la  méthode  doit 

(i)  Professeur  D'  H.  Strasser,  Lehrbuch  det  Muskcl-und 
Gelenkmechanik,  1917- 


être  appliquée  chez  un  noyé,  mort  en  apparence, 
et  cela,  parce  que  c’est  justement  chez  les  noyés 
qu’on  peut  le  mieux  constater  les  difficultés 
accompagnant  tous  les  essais  à  ramener  la  vie  chez 
le  sujet. 

Pour  évacuer,  autant  que  possible,  du  liquide 
de  la  bouche,  de  la  gorge,  de  la  trachée  et  peut- 
être  des  grandes  bronches,  il  faut  le  retourner  pru¬ 
demment  sur  un  côté,  la  face  dirigée  vers  le  sol. 
Après  avoir  retiré  avec  soin  de  la  bouche  et  de  la 
gorge  l’eau,  les  mucosités,  la  boue  ou  autres 
substances,  on  le  retourne  prudemment  sur  le  dos, 
on  pousse  fortement  en  avant  la  mâchoire  infé¬ 
rieure,  la  tête  sur  le  côté,  afin  de  maintenir  onverte 
l’entrée  des  voies  respiratoires,  on  ouvre  ses 
vêtements,  et  pose,  si  possible,  une  couverture 
ou  un  vêtement,  non  plié  ou  une  seule  fois  plié,  sous  le 
dos,  du  cou  jusqu’aux  reins,  et  cela,  i°  pour  per¬ 
mettre  ainsi  que  les  mouvements  des  omoplates 
soient  aussi  libres  que  possible,  2°  pour  arriver  à 
ce  que  le  malade  soit  couché  bien  fixement  et  ne 
puisse  être  remué  que  le  moins  possible.  On  ne 
doit  pas  mettre  un  vêtement  ou  une  couverture 
roulée  en  gros  paquet  sous  le  milieu  du  dos,  parce 
que  celui-ci  fléchirait  alors  en  lordose,  tandis  que 
le  thorax  (par  son  poids  même  et  la  traction  des 
fascia  et  des  muscles  abdominaux)  serait  élargi 
et  aplati  et  la  dimension  sagittale  serait  raccour¬ 
cie.  Il  ne  faut  certainement  pas  non  plus  mettre 
un  gros  rouleau  sous  la  région  des  omoplates, 
parce  qu’alors,  par  la  forte  tension  de  la  paroi 
antérieure  du  cou  et  le  déplacement  de  l’os 
hyoïde,  l’apport  de  l’air  dans  la  trachée  sera 
gêné. 

Alors  le  sauveteur,  posé  sur  un  genou,  —  parce 
que  ainsi  il  a  plus  de  liberté  de  mouvement,  et 
parce  que  le  fait  de  pouvoir  s’appuyer  sur  chacun 
des  genoux  consécutivement  évite  une  grande 
fatigue,  —  se  place  derrière  la  tête  du  malade, 
se  penche  en  avant,  et  prend  les  bras  du  malade 
par  les  coudes,  de  façon  que  ses  pouces  se 
trouvent  dans  le  pli  du  coude  et  ses  quatre  autres 
doigts  ainsi  partagés  que  deux  sont  à  la  proxi¬ 
male  et  deux  à  la  distale,  afin  que  l’articulation 
du  coude  soit  suffisamment  en  son  pouvoir.  Ensuite 
il  amène  les  bras  en  haut,  en  arrière,  enbas,  comme 
nous  l’avons  dit,  et,  en  faisant  cela,  il  fait  tourner 
de  soi-même  ses  pouces  autour  du  coude  de  sorte 
que,  quand  à  la  fin  il  presse  les  coudes  du  malade 
sur  le  fond,  derrière,  près  de  la  tête,  ces  pouces 
soient  placés  au  côté  intérieur  du  coude.  Etant 
donné  que  ni  un  gros  coussin,  ni  un  vêtement 
roulé  en  gros  paquet,  n’est  placé  sous  l’omoplate, 
cette  pression  contre  le  sol  doit  être  énergique 
et  avoir  pour  résultat  que  la  tension  des  capsides 
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et  des  bandelettes  que  nous  avons  décrite  pro¬ 
duise  l’élargissement  maximal  du  thorax,  avec  une 
extension  de  la  colonne  vertébrale,  mais  non  pas  une 
flexion  lordotique. 

Cela  fait,  le  sauveteur  doit  maintenir  le 
malade  pendant  un  moment  dans  cette  position, 
afin  de  donner  à  l’air  aspiré  le  temps  suffisant 
pour  pénétrer  aussi  profondément  que  possible 
dans  les  poumons,  puis  il  ramène  les  bras  le  long 
de  la  même  courbe  du  haut,  en  avant,  en  bas,  et 
finalement,  après  avoir  mis  les  coudes  l’un  sur 
l’autre,  ü  exerce  une  pression  modérée  sur  le  ster¬ 
num  en  appuyant  vers  les  bras.  De  cette  façon  il 
provoque  par  le  raccourcissement  de  la  dimension 
sagittale  im  rétrécissement  notable  du  thorax 
sans  danger  pour  le  cœur  droit,  probablement 
encore  bondé  de  sang,  et  sur  le  foie,  souvent  gonflé 
au  maximum,  évitant  en  même  temps  le  risque 
d’œdème  pulmonaire,  mentionné  par  JelHnek  (i), 
qui  a  vu  se  développer  celui-ci  chez  ses  sujets 
(airimaux)  par  suite  de  trop  grande  pression. 

Par  conséquent  on  doit  commencer  à  pratiquer 
une  inspiration,  qui  élargira  le  thorax,  augmen¬ 
tant  par  suite  la  pression  négative  et  allégeant 
la  tâche  du  cœur  droit,  et  non  pas  une  expira- 
ration  artiflcielle,  parce  que  (chez  un  noyé)  le 
danger  n’est  pas  imaginaire,  que  par  celle-ci  les 
alvéoles  hyperaérés  et  les  capillaires  et  les  petites 
artérioles  soient  déchirés  et  que  la  moitié  droite 
du  cœur,  remplie  de  sang,  pourrait  éclater. 

La  respiration  artificielle  doit  être  répétée 
quinze  fois  par  minute,  autant  que  possible,  à 
cause  de  l’excitation'  que  chaque  respiration 
artificielle,  selon  Silvester,  exerce  sur  le  cœur  et 
sur  la  circulation  du  sang,  mécaniquement  par  la 
pression  rythmique  sur  le  thorax,  réflectivement 
par  l’excitation  des  nerfs  pneumogastrique  et 
phrénique. 

Bruns  (2)  a  démontré  par  ses  recherches  expéri¬ 
mentales  (chez  des  chiens)  à  l’aide  de  l’électrocar- 
diogramme,  1°  qne,  quand  en  cas  de  mort  appa¬ 
rente  par  submersion  ou  par  intoxication  de  CO 
les  courants  d’action  du  cœur  n’existaient  plus, 
ces  courants  d’action  pouvaient  être  réveillés  par 
les  pressions  rjdhmiques  expiratoires  du  thorax 
de  la  méthode  de  Silvester  ;  cependant  aussi, 
2°  qu’alors  une  fonction  normale  et  durable  du 
cœur  ne  pouvait  être  réveillée  que  quand  la  res¬ 
piration  artificielle  fut  complétée  par  un  massage 
indirect  énergique  du  cœur,  70  à  100  fois  par 
minute.  C’est  pour  cela  que,  en  cas  de  mort  appa¬ 
rente  grave,  si  un  autre  aide  est  disponible,  il  sera 

(1)  Professeur  D'  S.  Jellinek,  Wiener  mediz.  Wochen¬ 
schrift,  1931,  n»  50,  p.  1643-1645. 

(2)  München,  med.  Wochenschrift,  1934,  u"  32,  p.  1226. 


nécessaire  que,  tandis  que  le  sauveteur  continue 
son  ouvrage,  celui-là  applique  ce  massage. 

Après  mon  examen  anatomique,  il  va  de  soi 
quenous  ne  sommesplus  d’accord  maintenant  avec 
Ploman  (3)  et  autres,  pour  dire  que  la  méthode  de 
Silvester  ne  peut  être  appliquée  avec  succès  que 
chez  les  individus  dont  la  musculature  est  forte¬ 
ment  développée,  et  cela,  parce  que  cet  examen 
a  démontré  que  pour  l’action  respiratoire  de  cette 
méthode  le  centre  de  gravité  n’est  point  situé 
dans  les  muscles,  mais  dans  les  capsules  articu¬ 
laires,  dans  les  bandelettes  de  renforcement  et 
dans  les  ligaments. 


SUR 

UN  NOUVEAU  TRAITEMENT 
DES 

PARALYSIES  DIPHTÉRIQUES 

p.  DODEL  et  A.  FOUCHER 

(de  Clermont-Ferrand). 

La  question,  tant  de  fois  débattue,  de  la  patho¬ 
génie  et  du  mécanisme  des  paralysies  diphtériques 
est  susceptible  d’avoir  une  certaine  importance 
relativement  à  la  conduite  thérapeutique.  Nous 
n’avons  garde  d’ouvrir  à  nouveau  un  débat  que  les 
remarquables  et  récentes  études  de  MM.  G.  Ra- 
mon,  Robert  Debré  et  Pierre  Uhry  [Annales  de 
l’Institut  Pasteur,  t.  LU,  janvier  1934,  et  Presse 
médicale,  10  décembre  1934)  ont  terminé  heureu¬ 
sement.  Cependant,  pour  comprendre  l’idée  direc¬ 
trice  qui  nous  a  guidés  dans  l’institution  d’un 
nouveau  traitement,  il  est  utüe  d’apporter  quel¬ 
ques  considérations  théoriques  préliminaires. 

Considérations  théoriques  préliminaires. 
—  Que  le  point  d’attaque  de  la  toxine  soit  péri¬ 
phérique  ou  central,  c’est  toujours,  et  surtout, 
le  système  nerveux  qui  est  atteint.  Dans  ce  sys¬ 
tème,  nerfs  ou  cellules,  les  éléments  vulnérables 
pourraient  être  certains  Hpoïdes,  substances  par¬ 
ticulièrement  abondantes  dans  les  tissus  nerveux. 
Nous  avons  quelques  preuves  expérimentales 
à  l’appui  de  cette  conception  :  le  tissu  nerveux, 
en  effet,  fixe  ou  absorbe  la  toxine.  Laroche  et 
Grigaut  (Étude  biologique  et  chimique  de  l’ab¬ 
sorption  des  toxines  tétaniques  et  diphtériques 
par  la  substance  nerveuse;  Annales  de  l’Institut 
Pasteur,  t.  XXV,  1911,  p.  188)  ont  laissé  tm  poids 

(3)  K.-G.  Ploman,  Skandinav.  Archiv.  f.  Physiologie,  1906, 
II"  18,  p.  57. 
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assez  faible  de  substance  cérébrale,  0,50,  en  con¬ 
tact  pendant  douze  heures  à  la  glacière  avec  une 
solution  de  toxine  diphtérique,  he  fragment  de 
tissu  nerveux  est  ensuite  lavé  plusieurs  fois  pour 
éliminer  toute  la  toxine  libre,  puis  injecté  sous  la 
peau  d’un  cobaye.  I/’animal  meurt  d’intoxication 
diphtérique  en  un  temps  très  court.  Ramon,  Debré 
et  Uhry  n’ont  pas  confirmé  la  fixation  du  poison 
diphtérique  sur  le  tissu  nerveux,  leur  procédé 
expérimental  n’est  pas  le  même  que  celui  de  Da- 
roche  et  Grigaut.  Ces  derniers  ont  également  noté 
que  parmi  les  constituants  du  tissu  nerveux  les 
meilleurs  fixateurs  de  la  toxine  sont  les  phospha- 
tides  et  le  protagon  ;  la  cholestérine  et  les  matières 
protéiques  sont  inactives.  D’un  autre  côté.  Petit 
a  noté  (Sur  les  propriétés  lécithinophiles  des 
toxines  tétanique  et  diphtérique  ;  C.  R.  Soc.  de 
biol.,  t.  DXIV,  1908,  p.  841)  qu’une  faible  dose  de 
toxine  diphtérique  empêche  l’hémolyse  par  le 
venin  de  cobra  en  présence  de  lécithine.  Da  toxine 
diphtérique  se  fixe  donc  sur  la  lécithine  qu’elle 
immobilise. 

On  peut  donc  concevoir  la  fixation  de  la  toxine 
sur  le  système  nerveux  se  faisant  par  l’intermé¬ 
diaire  de  certains  lipoïdes.  Si  nous  avons  essayé 
d’appuyer  de  constatations  expérimentales  cette 
hypothèse,  c’est  qu’elle  nous  permet  de  rejoindre 
la  conception  soutenue  en  particuher  par  notre 
maître  Billard  de  la  pénétration  des  neuro-toxines 
grâce  à  leur  solubilité  dans  les  Hpoïdes.  Poursui¬ 
vant  notre  raisonnement  théorique,  nous  pouvons 
nous  demander  si  la  toxine  neurotoxique  ainsi 
hxée  par  les  hpoïdes  cellulaires  ne  pourra  pas 
être  déplacée  par  un  autre  neurotoxique  à  forte 
affinité  pour  les  lipoïdes  nerveux.  Cela  reviendrait, 
en  somme,  à  mettre  en  jeu  un  phénomène  inverse 
de  la  phylaxie  (i)  de  Billard.  Cet  auteur  avait 
d’aUleurs  signalé  la  possibihté  de  ces  actions  in¬ 
verses  de  la  protection,  ces  déplaceinents  de  neu¬ 
rotoxines  {La  Phylaxie).  Il  a  donné  ainsi  une 
expUcation  de  la  méthode  de  Dufour  de  la  chloro¬ 
formisation  au  cours  du  tétanos,  ou  encore  de  la 
vieille  méthode  du  chloral  dans  cette  même  mala¬ 
die,  qui  peuvent  être  conçues  comme  la  démons¬ 
tration  d’un  déplacement  de  neurotoxique  (la 
toxine  tétanique)  par  un  corps  à  grande  affinité 
nerveuse,  le  chloroforme.  Nous  avons  appUqué 

(i)  Nous  rappelons  que  l’on  entend  par  phylaxie,  un  phé¬ 
nomène  de  protection  de  l’organisme  contre  un  neuro¬ 
toxique  par  l’administration  préalable  d’un  neurotoxique 
ou  toute  autre  substance  ayant  la  même  afiSnité  élective  que 
le  poison.  Billard,  à  qui  nous  devons  ces  constatations,  expli¬ 
que  le  phénomène  par  une  sorte  de  teinture  des  éléments 
lipoïdiques  du  tissu  nerveux  par  une  substance  (neuro¬ 
toxique  par  exemple),  teinture  empêchant  une  seconde  subs¬ 
tance,  le  poison  neurotoxique,  de  se  fixer  sur  ces  mêmes 
lipoïdes. 


avec  succès  à  un  cas  de  tétanos  grave  (Dodel 
et  Mathieu)  un  mode  particuher  d’administration 
du  chloroforme  par  voie  buccale  (eau  chlorofor¬ 
mée)  qui  a  l’avantage  d’éviter  les  risques  d’anes¬ 
thésies  répétées. 

Essais  thérapeutiques.  — •  Nous  avons 
pensé,  pour  les  raisons  théoriques  rapportées  plus 
haut,  à  apphquer  notre  méthode  du  chloroforme 
per  os  pour  déplacer  de  sa  combinaison  avec  les 
hpoïdes  nerveux  la  toxine  diphtérique  dans  les 
cas  de  paralysie.  De  mode  d’administration  du 
chloroforme  par  anesthésie  nous  a  paru  trop  dan¬ 
gereux  pour  pouvoir  être  tenté  dans  une  affection 
souvent  bénigne  ;  aussi  faisons-nous  ingérer  au 
malade  30  à  60  centimètres  cubes  d’eau  chloro¬ 
formée'  saturée,  diluée  dans  un  sirop.  Des  prises 
se  succèdent  à  quelques  heures  d’intervaUe,  mais 
nous  avons  eu  soin,  la  plupart  du  temps,  de  faire 
faire  l’absorption  d’eau  chloroformée  une  demi- 
heure  avant  l’injection  de  sérum. 

Nous  avons  pubhé  le  premier  cas  de  paralysie 
diphtérique  ainsi  traitée,  le  20  novembre  1932, 
dans  le  Journal  de  médecine  de  Bordeaux  :  Tétanos 
et  paralysie  diphtérique  traités  par  la  sérothérapie 
associée  au  chloroforme  administré  par  voie  gas¬ 
trique,  par  P.  Dodel  et  J.-J.  Mathieu. 

Dans  la  moitié  de  nos  observations  de  paraly¬ 
sies  diphtériques,  nous  avions  conservé  l’habitude 
classique  d’administrer  en  même  temps  le  sérum 
antidiphtérique.  Quelques  autres  de  nos  observa¬ 
tions  se  rapportent  à  des  paralysies  diphtériques 
traitées  sans  sérum,  simplement  à  l’eau  chloro¬ 
formée  ;  à  la  fin  de  cette  étude  nous  comparerons 
les  résultats  obtenus  avec  les  deux  modes. 

Da  plupart  de  nos  observations  ont  été  faites 
dans  le  service  de  Médecine  infantile  du  profes¬ 
seur  Robert,  à  Clermont-Ferrand. 

OBSKRVA'rioN  I.  —  Retié  G...,  cinq  ans.  Entré  dans  le 
service  le  26  juin  1932.  Diphtérie  grave,  fausses  mem¬ 
branes  abondantes.  Reçoit  environ  500  centimètres  cubes 
de  sérum  antidiphtérique,  jusqu'à  guérison  de  l'angine. 
Huit  jours  après  la  guérison  de  celle-ci,  apparaissent  des 
symptômes  de  paralysie  du  voile  du  palais,  nasormement 
et  rejet  de  liquide  par  le  nez.  On  reprend  le  sérum  à  la 
dose  de  20  centimètres  cubes  par  jour.  Trois  jours  après, 
il  n'y  a  pas  de  modification  de  la  paralysie  du  voile  du 
palais  et  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  fait 
son  apparition.  Bon  état  du  cœur.  A  cette  date,  on  ad¬ 
joint  au  sérum  l'administration,  par  la  bouche,  d'eau 
chloroformée  saturée,  à  la  dose  de  60  grammes  par  jour. 
Da  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  cède  en  deux 
jours,  celle  du  voile  du  palais  en  quatre  jours.  L'enfant 
a  guéri  complètement  sans  aucune  séquelle. 

Obs.  II.  —  Jean  G...,  trois  ans  et  demi.  Entré  dans  le 
service  le  20  juin  1934.  Diphtérie  laryngée.  Trachéo¬ 
tomie,  injection  de  700  centimètres  cubes  de  sérum  anti¬ 
diphtérique  et  guérison  de  sa  diphtérie  laryngée.  La  para- 
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lysie  du  voile  du  palais  débutele  8  juillet  ;  deux  jours  après, 
paralysie  du  pharynx,  du  larynx  et  de  quelques  muscles 
inspirateurs  intercostaux, puis  myocardite.  1,'enfantreçoit, 
depuis  le  début  de  sa  paralysie,  lo  centimètres  cubes  de 
sérum  par  jour,  un  milligramme  de  strychnine  et  20  cen¬ 
timètres  cubes  d'hémothérapie,  pendant  dix  jours.  Après 
ce  laps  de  temps,  la  myocardite  s'atténue,  mais  les  para¬ 
lysies  persistent,  nécessitant  le  gavage.  Le  16  juillet,  on 
adjoint  à  la  médication  30  centimètres  cubes  d'eau  chlo¬ 
roformée.  En  cinq  jours,  la  paralysie  s'atténue,  l'enfant 
mange  sans  tubage,  respire  plus  facilement  et  sort  guéri 
le  20  août  sans  conserver  le  moindre  nasonnement  ou 
séquelle. 

Obs.  III.  —  Sidonie  F...,  trente-trois  ans.  Cette 

femme  a  eu  le  20  août  une  angine  diphtérique  grave  trai¬ 
tée  par  20  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique. 
A  son  entrée,  le  octobre  1934,  ““te  ^  paralysie  du 
voile  du  palais,  paralysie  pharyngée,  paralysie  laryngée, 
déglutition  impossible,  paralysie  du  moteur  oculaire 
commun,  parésie  du  diaphragme,  broncho-pneumonie  à 
droite.  Pas  de  température,  pouls  à  116.  Elle  reçoit 
chaque  jour  20  centimètres  cubes  de  sérum,  un  milli¬ 
gramme  de  strychnine,  60  grammes  d'eau  chloroformée, 
des  toni-cardiaques.  Elle  meurt  deux  jours  après  (as¬ 
phyxie). 

Obs.  IV.  — ■  Marie  F,..,  vingt-cinq  ans.  Entrée  dans 
le  service  le  8  septembre  1934.  Elle  a  présenté  huit  jours 
plus  tôt  une  angine  à  fausses  membranes,  pour  laquelle 
elle  a  reçu  50  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphté¬ 
rique.  Elle  présente  encore  une  angine  rouge  avec  adé¬ 
nopathie  moyenne.  Elle  reçoit  40  centimètres  cubes  de 
sérum.  Le  12  septembre,  elle  présente  une  paralysie  du 
voile  du  palais,  pour  laquelle  elle  reçoit  30  centimètres 
cubes  d'eau  chloroformée  par  jour,  sans  sérum.  La  gué¬ 
rison  de  la  paralysie  est  obtenue  en  six  jours.  Elle  sort  le 
21  octobre  1934. 

Obs.  V.  —  F...,  cinquante-huit  ans.  Eiphtérie 

grave  pour  laquelle  elle  entre  dans  le  service  le  17  juil¬ 
let  1934  ;  reçoit  800  centimètres  cubes  de  sérum  anti¬ 
diphtérique  et  trois  injections  denovarsénobenzol  de  cBr,  1 5 . 
Le  25  août  elle  commence  une  paralysie  du  voile  du  palais 
et  paralysie  du  pharynx  avec  dysphagie  progressive  qui 
amène  la  nécessité  du  gavage.  On  fait  jusqu'au  31  août 
10  centimètres  cubes  de  sérum  par  jour  avec  un  milli¬ 
gramme  de  •strychnine  ;  aucune  amélioration.  A  cette 
date  on  cesse  le  sérum  et  l'on  administre  30  grammes 
d'eau  chloroformée  saturée  avec  des  toni-cardiaques.  La 
paralysie  cède  lentement.  Le  19  septembre,  c'est-à-dire 
après  dix-neuf  jours  de  traitement,  elle  commence  de 
nouveau  à  s'alimenter  seule,  le  nasonnement  disparaît 
en  quelques  jours,  la  guérison  de  la  paralysie  est  complète 
le  25  septembre. 

Obs.  VI.  —  Marthe  L...,  vingt  ans.  Entrée  le  31  oc¬ 
tobre  1934.  Diphtérie  très  grave  ayant  débuté  quatre 
jours  plus  tôt.  Elle  reçoit  en  cinq  jours  380  centimètres 
cubes  de  sérum  et  30  centigrammes  de  novarsénobenzol 
avee  des  toni-cardiaques.  Le  sixième  jour,  les  faussesmem- 
branes  sont  tombées  et  l'état  général  est  bon. 

La  paralysie  du  voile  du  palais  débute  le  9  novembre 
par  du  nasonnement.  On  Institue  le  traitement  à  l'eau 
chloroformé»«à  la  dose  de  30  centimètres  cubes  par  jour, 
pendant  trois  jours,  puis  à  la  dose  de  60  centimètres  cubes 
par  jour  jusqu'au  15  décembre.  La  paralysie  est  restée 
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constamment  minime,  se  bornant  à  un  léger  nasonnement 
qui  disparaît  vers  le  10  décembre.  La  malade  sort  le 
28  décembre  complètement  guérie. 

Obs.  VII.  —  Marinette  P...,  neuf  ans.  Entrée  le  3  dé¬ 
cembre  1934  ïivec  une  diphtérie  grave,  elle  reçoit  en  cinq 
jours  300  centimètres  cubes  de  sérum  ;  l'eau  chlorofor¬ 
mée  a  été  administrée  à  titre  préventif  de  la  paralysie 
le  deuxième  et  le.troisième  jour  de  la  maladie,  à  la  dose 
de  60  centimètres  cubes  par  jour.  La  paralysie  dtr  voile 
du  palais  apparaît  néanmoins  le  14  décembre  par  du  na¬ 
sonnement.  On  donne  de  l'eau  chloroformée  à  la  dose  de 
30  centimètres  cubes  par  jour  pendant  trois  jours,  puis 
60  centimètres  cubes  par  jour.  La  paralysie  va  en  s'atté¬ 
nuant  et  la  malade  est  complètement  rétablie  le  30  dé¬ 
cembre. 

Obs.  VIII.  —  Simone  Ch...,  sept  ans  et  demi.  Entrée 
dans  le  serviee  le  ii  février  1935  pour  néphrite  scarlati¬ 
neuse.  L'examen  de  la  gorge  révèle  des  fausses  membranes 
sur  les  deux  amygdales,  des  ganglions  sous-maxillaires, 
température  à  40»,  pouls  160.  L'examen  bactériologique 
révèle  la  présence  de  bacilles  de  Lœffler. 

Traitement  par  le  sérum  glucosé  et  280  centimètres 
cubes  de  sérum  antidiphtérique  administré  en  cinq  jours. 

La  paralysie  du  voile  du  palais  débute  le  21  février 
avec  nasonnement  sans  rejet  des  liquides  par  le  nez.  Le 
23  février  on  institue  le  traitement  par  5  centimètres  cubes 
de  sérum  et  60  centimètres  cubes  d'eau  chloroformée 
par  voie  buceale,  tous  les  jours.  Cette  dose  d'eau  chloro¬ 
formée  est  ramenée  au  bout  de  troisjoursà40  centimètres 
cubes.  Le  14  mars,  la  paralysie  a  cessé  complètement. 

Obs.  IX.  • — ■  Guy  M...,  trois  ans.  ■ — •  Entré  le  5  jan¬ 
vier  1935  pour  croup,  il  est  tubé  et  reçoit  170  centimètres 
cubes  de  sérum  en  deux  jours.  Le  20  apparaît  une  bron¬ 
cho-pneumonie,  bilatéralisée  le  22.  A  cette  date  on  retire 
le  tube  et  l'enfant  a  reçu  en  tout  450  centimètres  cubes 
de  sérum.  Il  présente  alors  une  paralysie  du  voile  du  palais 
(paralysie  précoce).  On  continue  le  sérum  à  la  dose  de 
20  centimètres  cubes  par  jour  et  l'eau  chloroformée  est 
administrée  à  la  dose  de  30  centimètres  cubes  par  jour 
jusqu'au  5  février,  date  à  laquelle  nasonnement  et  rejet 
des  liquides  ont  disparu.  Les  foyers  de  broncho-pneumo¬ 
nie,  qui  s'atténuaient,  réapparaissent  et  l'enfant  meurt  le 
8  février  de  son  affection  pulmonaire. 

Obs.  X.  —  Jeannette  D...,  huit  ans:  Entre  dans  le  ser¬ 
vice  le  27  janvier  1935  pouj"  diphtérie  de  moyenne 
intensité  pour  laquelle  elle  reçoit  240  centimètres  cubes 
de  sérum  en  cinq  jours 

Le  II  février  apparaît  une  paralysîe  du  voile  traitée 
par  30  centimètres  cubes  d'eau  chloroformée  les  deux  pre¬ 
miers  jours,  puis  60  centimètres  cubes  les  dix  jours  sui¬ 
vants,  enfin  30  centimètres  cubes  jusqu'au  trente- 
deuxième  jour.  Guérison  en  trente-deux  jours. 

Obs.  XI.  —  Jean-Baptiste  Ch...,  quatre  ans  et  demi. 
Entre  dans  le  service  le  4  mai  1935  atteint  de  croup. 
Trachéotomisé  par  le  Dr  Durif.  Reçoit  430  centimètres 
cubes  de  sérum  en  sept  jours.  Paralysie  du  voile  du  palais 
dix-sept  jours  après  son  entrée.  Reçoit  alors  30  grammes 
d'eau  chloroformée  per  os  par  jour  Neuf  jours  plus 
tard  apparaît  une  paralysie  du  pharynx,  du  larynx  et  des 
membres  Inférieurs  On  ajoute  alors  aux  30  grammes 
d'eau  chloroformée,  5  centimètres  cubes  de  sérum  par 
jour.  Quatre  jours  plus  tard,  myocardite.  On  continue 
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le  sérum  et  l'eau  chloroformée  aux  mêmes  doses,  sans 
traitement  électrique,  et,  progressivement,  les  paralysies 
régressent  ;  vingt-neuf  jours  après  le  début  de  ces  acci¬ 
dents  le  malade  peut  marcher  et  sort  guéri 

Conclusions.  —  Le  pronostic  des  paralysies 
diphtériques  est  assez  bon,  et  on  pourra  nous 
objecter  que  nos  malades  auraient  très  bien  pu 
guérir  sans  eau  chloroformée.  On  peut  aussi  ajou¬ 
ter  qu’ils  auraient  peut-être  pu  guérir  également 
sans  sérum,  mais  il  convient  de  remarquer  que  sur 
ces  II  cas  de  paralysies  diphtériques  5  étaient 
graves  par  les  complications  laryngées,  oculaires, 
cardiaques  ou  paraplégiques.  Deux  malades  sont 
morts  de  compUcations  pulmonaires  déjà  exis¬ 
tantes  quand  nous  avons  institué  le  traitement  ; 
aucun  de  ces  malades  n’est  mort  de  myocardite  ; 
nous  avons  par  contre  un  cas  de  myocardite  qui  a 
guéri. 

Il  y  a  beu  de  se  demander  si  l’administration  de 
chloroforme  pourrait  dispenser  de  sérum  à  la 
période  des  paralysies.  Les  malades  IV,  V,  VII  et 
X  traités  sans  sérum  ont  guéri,  mais  plus  lente¬ 
ment  (vingt  et  un  jours  en  mo3^enne) ,  semble-t-il, 
que  les  autres  qui  ont  reçu  du  sérum  (quinze  jours 
en  moyenne).  Aussi  bien  conseillons-nous  d’injec¬ 
ter  de  faibles  doses  de  sérum  :  5  centimètres  cubes 
par  jour  semblent  une  dose  suffisante,  tout  se 
passant  comme  si  l’action  du  sérum  était  doublée 
ou  triplée  par  l’administration  d’eau  chloroformée. 

Nous  avons  noté  à  l’observation  VII  que  l’ad¬ 
ministration  préventive  d’eau  chloroformée  n’a¬ 
vait  pas  empêché  l’apparition  de  paralysie  du 
voile. 

Enfin,  quelques-uns  de  nos  malades  revus  plu¬ 
sieurs  mois  après  leur  traitement  n’ont  accusé 
aucun  signe  de  déficience  hépatique,  ce  qui  nous 
permet  d’affirmer  que  la  thérapeutique  pâr  in¬ 
gestion  d’eau  chloroformée  est  exempte  de  dan¬ 
gers. 


LES  FAITS  CLINIQUES 
DE  LA  MÉTHODE 
RHINO=BRONCHIQUE 
SCUROFORMEE 

UN  CAS  DE  BRONCHO=PNEUMONlE 
GRAVE  A  STREPTOCOQUES 


le  D'  Georges  ROSENTHAL 

Le  fait  le  plus  remarquable  de  la  méthode  rhino- 
bronchique  scuroformée  est  certainement  la  tolé¬ 
rance  absolue  des  malades.  S’il  y  a  quelquefois 
devant  la  nouveauté  de  la  technique  une  certaine 
surprise,  l’acceptation  en  est  complète  dès  qu’ils 
ont  senti  toute  l’aisance  et  toute  la  faciUté  de  la 
manœuvre.  Le  scuroforme  produit  une  anesthésie 
de  surface  courte  mais  presque  absolue,  et  si  vous 
attendez  cinq  à  dix  minutes  entre  l’injection 
anesthésiante  et  l’injection  ciuratrice,  c’est  à  peine 
si  le  réflexe  tussigène  est  au  deuxième  temps 
ébauché.  Je  rappelle  que  l’injection  se  fait  selon 
le  principe  d’Hicquet  et  Hennebert,  à  l’entrée  de  la 
narine  et  sans  manœuvre  laryngoscopique. 

Voici  un  cas  de  broncho-pneumonie  à  strepto¬ 
coques,  qui  a  évolué  en  quelques  jours  vers  la 
guérison.  Or,  à  l’entrée  de  ce  malade  saUe  Rendu, 
l’état  général  était  si  mauvais,  le  fades  tellement 
gris  terne  et  plombé  que  nous  avons  craint  de 
nous  trouver  en  présence  d’tme  forme  grave  ou 
fétide  de  pyrexie  pulmonaire. 

11  s’agit  d’uu  ouvrier  italien,  T...,  âgé  de  trente-deux 
ans,  qui  entre  dans  le  service  de  M.  le  professexrr  Laignel- 
Lavastine  pour  toux,  fièvre  et  dyspnée.  Son  état  général 
est  tellement  mauvais  qu’il  est  envoyé  dans  la  salle  des 
tuberculeux  où  nous  le  trouvons  le  3  mars,  avec  une 
températiure  au-dessus  de  39°. 

Depuis  quinze  jours,  le  malade  se  sentait  fatigué,  mais 
il  a  essayé  de  résister  et  de  contintier  son  travail  jusqu’à 
l’extrême  limite  de  ses  forces.  La  violence  du  point  de 
côté  de  la  base  gauche,  l’exagération  de  la  gêne  respira¬ 
toire  ont  eu  raison  de  son  énergie.  L’examen  est  simple. 
Faciès  plombé,  dyspnée  marquée,  expectoration  puru¬ 
lente  abondante,  sensiblement  hémorragique,  mais  de 
vilaine  couleur.  Foyer  à  la  base  gauche  avec  matité, 
exagération  des  vibrations  et  râles  sous-crépitants  en 
abondance. 

L’examen  des  crachats  montre  des  chaînettes  de 
streptoeoques  sans  bacilles  de  Koch. 

Les  antécédents  héréditaires  sont  normaux,  'fi...  a 
un  enfant  de  trois  ans  bien  portant  ;  il  n’a  jamais  eu  de 
grandes  maladies. 

Le  traitement  institué  a  consisté  en  ime  application 
de  trois  ventouses  scarifiées  à  la  base  gauche,  des  injec¬ 
tions  de  solucamphre  et  deux  injections  de  broncho- 
vaclydum.  Nous  y  avons  ajouté  des  injections  intra- 
trachéales  par  la  méthode  rhino-bronchique  scuroformée. 
Nous  avons  utilisé  chaque  fois  5  centimètres  cubes  d’huile 
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scuroformée  saturée  et  cinq  minutes  après  5  à  10  centi¬ 
mètres  cubes  d’huile  goménolée  à  5  p.  100,  qui  reste 
pour  nous  le  médicament  d’action  de  base  et  de  sécurité 
de  toutes  les  méthodes  d’attaque  du  poumon. 

Sous  l’influence  de  cette  médication,  la  température, 
qui  atteint  40"  le  5  mars,  descend  non  sans  quelques 
irrégularités,  pour  arriver  le  16  à  l’apyrexie. 

La  guérison  s'est  maintenue. 

Nous  ne  pouvons  croire  à  une  guérison  spon¬ 
tanée,  étant  donné  le  mauvais  état  général  du 
malade  à  son  entrée  à  l’hôpital.  Quelle  part  faut-il 
faire  à  la  vaccinothérapie  et  à  la  médication 
directe  des  voies  respiratoires  ?  lyes  deux  méthodes 
furent  utiles  ;  mais  nous  voulons  insister  sur  les 
points  suivants  ; 

Il  n’y  a  pas  eu  défervescence  brusque  comme 
dans  les  cas  favorables  de  vaccinothérapie. 
h’atténuation  des  phénomènes  morbides  a  paru 
marcher  de  pair  avec  la  diminution  de  la  quantité 
des  crachats  et  de  leur  purulence,  comme  il  est 
logique  de  le  concevoir  sous  l’action  des  injections 
intratrachéales. 

Par-dessus  tout,  et  c’est  ce  qui  justifie  cette 
courte  note,  la  tolérance  du  malade  a  été  absolue. 
C’est  sans  fatigue,  sans  réaction,  que  le  malade 
couché  dans  son  lit,  le  torse  légèrement  relevé 
à  40°  environ  par  ses  oreillers,  a  reçu,  langue 
maintenue  par  notre  main  gauche  et  avec  une 
respiration  bien  réglée  comme  un  exercice  de 
gymnastique  respiratoire,  l’injection  préalable 
descuroforme  et  l’injection  curatrice  de  goménol, 
malgré  son  mauvais  état  général  et  sa  fièvre. 
Aucune  autre  méthode  intratrachéale  n’eût  pu 
lui  être  appliquée  à  ce  moment. 

C’est  donc  un  nouveau  fait  qui  affirme  que  la 
méthode  rhino-bronchique  scuroformée  doit 
prendre  place  dans  la  thérapeutique  générale  de  la 
grippe  à  titre  prophylactique  des  complications 
pulmonaires,  et  des  broncho-pneumonies  à  titre 
curatif.  A  partir  de  quel  âge  la  méthode  peut-elle 
s’appliquer  ?  c’est  ce  que  la  suite  de  nos 
recherches  ne  tardera  pas  à  préciser  (i). 

(Service  et  laboratoire 
de  M.  le  Professeur  Laignel-Lavastine.) 

1)  Lire  Paris  médical  (sous  presse),  L'oto-rhinolosie  inter¬ 
nationale  (janvier  1936)  ;  chez  Aniettc,  2,  rue  Casimir-Dela- 
vigne.  Société  de  thérapeutique,  1936. 


15  Août  1936. 

VALEUR  CLINIQUE 
DE  LA  NUMÉRATION 
DES  BACILLES  DE  KOCH 
DANS  L’EXPECTORATION 

Qcorges  OLIVIER 

Au  cours  des  examens  de  crachats,  il  est  d’usage 
d’indiquer  la  quantité  moyenne  de  bacilles  de 
Koch  observés  par  champ  microscopique.  Il  a 
été  imaginé  des  échelles  :  de  Gaffky,  de  houis 
Guinard. 

Ka  numération  des  bacilles  a  été  aussi  utilisée 
pour  comparer  différents  procédés  de  coloration 
ou  de  concentration  (Maillard,  Korion). 

Cependant  de  nombreux  auteurs  ont  mis  en 
garde  contre  les  difficultés  techniques  de  la  numé¬ 
ration  et  contre  les  interprétations  qu’on  pourrait 
donner  au  nombre  trouvé,  tant  pour  le  diagnostic 
de  forme  de  tuberculose  que  pour  le  pronostic 
(Sergent,  Kéon  Bernard). 

Aussi  avons-nous  étudié  la  valeur  de  la  numé¬ 
ration.  Au  cours  de  nos  expériences  nous  avons 
constaté  de  telles  variations  dans  les  résultats 
obtenus  qu’il  nous  semble  difficile  de  tenir  compte 
cliniquement  du  nombre  des  bacilles  de  Koch 
trouvés,  au  moins  pour  les  numéros  moyens  de 
l’échelle  de  Gaffky. 

Variations  journalières  du  nombre  des 
bacilles  do  Koch.  —  Technique.  —  Crachats  du 
matin  ;  étalement  mince  ;  coloration  par  la 
méthode  de  Ziehl-Nielsen  ;  numération  des  bacilles 
par  la  moyenne  de  50  champs. 

Nous  constatons  des  variations  parfois  très 
grandes  de  jour  en  jour,  sans  aucune  modification 
clinique  apparente.  Sur  un  sujet,  le  nombre  passe 
de  O  à  10  par  champ  en  deux  jours. 

Ces  variations  journalières  ont  été  signalées  en 
1923  par  Mil®  Satterlee. 

D’autre  part,  si  nous  refaisons  l’expérience  en 
faisant  des  étalements  un  peu  plus  épais,  nous 
obtenons  une  courbe  différente  et  même  pas  paral¬ 
lèle  à  la  première,  ce  qxii  amène  à  étudier  les  : 

Variations  du  nombre  des  bacilles  de  Koch 
avec  l’étalement.  —  Si  l’on  numère  les  bacilles 
de  Koch  sur  des  étalements  tantôt  minces,  tantôt 
épais,  dans  75  p.  100  des  cas  l’étalement  épais  est 
plus  bacillifère.  Da  notion  de  plus  ou  moins  grande 
épaisseur  de  l’étalement  est  une  cause  d’erreur 
relativement  grande  dans  la  numération  des  ba¬ 
cilles  de  Koch,  mais  qui  semble  évidente. 

Cependant  il  n’est  pas  étonnant  que  dans 
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25  p.  100  des  cas,  l'étalement  mince  soit  plus  bacil¬ 
lifère,  car  il  y  a  des  : 

a.  Variations  de  crachat  à  crachat.  —  Dès 
1912,  Benzançon  et  De  Jong  ont  signalé  les  varia¬ 
tions  de  la  teneur  en  bacilles  de  Koch  dans  les 
crachats  du  matin  et  du  soir. 

Même  sur  des  crachats  du  matin,  recueillis  en 
l’espace  d'une  heure,  et  dont  on  fait  des  étalements 
d’épaisseur  approximativement  identique,  le  nom¬ 
bre  des  bacilles  de  Koch  subit  souvent  des  varia¬ 
tions  importantes  (exemple  :  sujet  Bon...,  le 
30  novembre  1935  ;  crachat,  6,5  bacilles  de 
Koch  par  champ  ;  2®  crachat,  0,9  par  champ  ; 
3®  crachat,  2,7  par  champ). 

b.  Variations  dans  la  même  particule  de 
crachats.  —  Voulant  étudier  les  variations  dues 
à  l'épaisseur  sur  des  étalements  faits  avec  la 
même  particule  d’un  crachat  du  matin,  on  cons¬ 
tate  là  encore  des  résultats  contradictoires  :  l’éta¬ 
lement  mince  est  fréquemment  plus  bacillifère 
que  l’étalement  épais.  A  l’intérieur  d’une  même 
particule  de  crachats,  il  n’y  a  pas  homogénéité 
dans  la  répartition  des  bacilles  de  Koch. 

Ce  qui  amène  à  penser  que  sur  le  même  étale¬ 
ment  il  n’y  aurait  peut-être  pas  homogénéité  non 
plus  et  à  étudier  les  : 

Variations  du  nombre  de  bacilles  de  Koch 
sur  le  même  étalement.  —  On  effectue  la  numé¬ 
ration  sur  10  champs  voisins.  On  en  fait  plusieurs 
par  lame.  Parfois  le  chiffre  moyen  trouvé  par 
dizaines  de  champs  est  sensiblement  constant,  le 


plus  souvent  il  varie  dans  de  larges  proportions, 
de  I  à  10,  et  donne  rme  courbe  à  grandes  oscilla¬ 
tions  (Voy.  fig.  i). 

Avec  cette  technique  (numération  par 


10  champs)  nous  avons  étudié  la  répartition  des 
chiffres  trouvés  sur  un  sujet  apyrétique  dont  on 
fait  une  ou  plusieurs  lames  par  jour  pendant  cinq 
jours.  La  multitude  des  causes  d’erreurs  (non  ho¬ 
mogénéité  à  l’intérieiu  d’un  crachat,  et  d’un  cra¬ 
chat  à  l’autre,  et  d’un  jour  à  l’autre,  ainsi  que  la 
plus  ou  moins  grande  épaisseur  de  l’étalement) 
est  mise  en  évidence  par  le  fait  qu’ü  y  a  autant 
de  dizaines  de  champs  ayant  un  nombre  moyen 
de  bacilles  de  Koch  compris  entre  0  et  2  que  de 
dizaines  ayant  xm  nombre  compris  entre  10  et 
12. 

Conclusions.  —  Des  techniques  dont  nous  dis¬ 
posons  habituellement  introduisent  trop  de  causes 
d’erreur  pour  qu’il  soit  utile  de  nmnérer  les  bacilles 
et  de  se  rapporter  à  une  échelle.  Il  semble  que  la 
baciUoscopie  doive  se  borner  à  être  qualitative, 
et  à  ne  distinguer  qu’approximativement  les 
expectorations  paucibacillaires  (BK  +)  des  mul- 
tibaciUaires  (BK  +  +  -|-). 


GUÉRISON  DE  TROIS  CAS 
DE  TÉTANOS  GÉNÉRALISÉ 
PAR  LA  SÉROTHÉRAPIE 
MASSIVE 

le  D'  Ayres  Corrêa  de  SOUZA  NEVES 

(Mozambique). 

Le  23  septembre  1932,  entrait  à  l'hôpital  de  Mozam¬ 
bique  un  indigène,  Levêque,  de  Ribaue,  âgé  de  vingt-huit 
ans,  ayant  xme  petite  blessure  au  petit  orteil. 

H  est  anxieux,  immobile,en  opisthotonos,  a  rmtrismus  ' 
très  prononcé,  ce  qui  ne  lui  permettait  guère  de  se  nourrir. 

Le  système  nerveux  hypersensible,  le  moindre  effleu¬ 
rage  de  la  peau  provoquant  des  contractions  cloniques 
et  le  caractéristique  «  rire  sardonique  ». 

Pouls  140.  Température  39®. 

Nous  avons  fait  le  diagnostic  de  tétanos  généralisé  à 
évolution  grave,  et  dans  ce  jour  nous  avons  administré 
64  000  mutés  internationales  de  sérum  antitétanique 
par  voie  intraveineuse  et  96  000  U.  I.  par  voie  intramus¬ 
culaire,  associant  à  la  sérothérapie  le  traitement  par  les 
bromures  et  des  lavements  d'hydrate  de  chloral. 

Iæ  24  septembre  nous  avons  fait  62  000  U.  I.  intravei¬ 
neuses  et  58  000  intramusculaires. 

I,e  25  :  18  000  U.  I.  intraveineuses  et  26  000  intramus¬ 
culaires. 

Iæ  malade  se  trouve  im  peu  mieux  ;  les  contractions  et 
le  trlsmus  sont  moindres. 

H  demande  à  manger. 

Le  26  septembre  ;  18  000  TJ.  I.  intraveineuses  et  15  000 
intramusculaires. 

Le  27  :  24  000  U.  I.  intramusculaires. 

Ive  trimus  est  déjà  très  peu  prononcé. 

Température  37®.  Pouls  80. 

I<e  28  septembre  :  15  000  TJ.  I.  intramusculaires. 
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Le  29etle3o  ;  6000  U.I.  chaque  jour  par  voie  intramus¬ 
culaire. 

Le  malade  fait  déjà  de  petits  tours  dans  l'infirmerie. 

L'opistotonos  est  presque  nul  ;  il  y  a  encore  un  peu  de 
rigidité  des  muscles  lombaires. 

I<e  !'>'■  octobre  :  3  000  U.  I. 

I,e  malade  a  guéri. 

Il  a  reçu  en  tout  411  000  U.  I.  de  sérum  antitétanique, 
dont  if)2  000  par  voie  intraveineuse  et  249  000  par  voie 

Le  deuxième  cas  était  celui  d'uu  indigène,  Chanfarre 
de  Mossuril,  qui  entrait  à  l'hôpital  de  Mozambique  le  23 
décembre  1932. 

Diagnostic  :  tétanos  généralisé  grave. 

Température  39“, 5.  Pouls  150. 

Il  a  reçu  327  000  U.  I.  de  sérum  antitétanique  du 
23  décembre  au  15  janvier  1933  par  voie  intraveineuse 
et  intramusculaire. 

Il  a  guéri  aussi. 

Le  troisième  malade  a  reçu  134  000  U.  I.  de  sérum  anti¬ 
tétanique  du  18  au  28  septembre  1931  par  voie  intra¬ 
veineuse  et  intramusculaire. 

H  a  guéri. 

Ce  troisième  malade,  présentant  un  ulcère  de  la  jambe, 
fit  du  tétanos  étant  déjà  à  l'hôpital  et  a  été  immédiate¬ 
ment  soigné,  ce  qui  explique  la  relative  bénignité  de  ce 
cas  clinique. 

Devant  le  tétanos,  il  faut  ne  pas  perdre  du  temps 
avec  des  thérapeutiques  de  résultats  douteux  et 
parfois  nuisibles,  comme  les  injections  intrara¬ 
chidiennes  d’urotropine,  le  sulfate  de  magnésie 
injectable  et  d’autres  médications  symptoma¬ 
tiques  et  empiriques  ;  il  faut  se  garder  des  pana¬ 
cées  ;  instituons  dès  le  début  la  sérothérapie  à 
doses  massives,  voire  même  dans  les  cas  très 
graves  et  presque  désespérés. , 

Je  crois  bien  suffisant  de  faire  la  sérothérapie 
antitétanique  par  voie  intraveineuse  et  intramus¬ 
culaire  et  l’on  ifeut  s’abstenir  de  la  voie  intrara¬ 
chidienne,  presque  inutile. 

On  ne  constatait  pas  de  réactions  sériques  ;  nous 
avons  administré  pendant  plusieurs  jours  du  chlo¬ 
rure  de  calcium  per  os  et  des  gouttes  d’une  solu¬ 
tion  millésimale  d’adrénaline. 


Août  igjô. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Nouvelle  méthode  de  traitement  du  diabète 
sucré. 

MM.  S.VKHAUOFi''  et  Ros,5IYSKY  (tle  Moscou)  ont  expé¬ 
rimenté  une  thérapeutique  baséesur  l'emploi  de  pancréa- 
toxinos  [Rev.  jr'.  Endocrinologie,  13“  année,  11°  6,-p.470. 
décembre  1935).  Ces  cytotoxines  sont  préparées  en  injec¬ 
tant  à  l'animal dn  pancréas  humain  provenant  de  sujets 
morts  subitement.  De  petites  doses  de  ee  produit  injectées 
à  des  diabétiques  ont  provoqué  une  amélioration  de  l'état 
général,  une  baisse  de  la  glycosurie  et  de  la  glycémie,  une 
hausse  de  la  tolérance  vis-à-vis  des  glucides.  Cesrésultats 
seraient  dus  à  un  phénomène  d'excitation  pancréatique. 
L'effet  serait  assez  durable. 

M.  DLroT. 

Histophysiologie  de  la  thyroïde. 

L'étude  de  la  glande  thyroïde  du  cobaye  et  du  chien 
stimulée  par  l'hormone  thyréotrope  montre  que  la  résorp¬ 
tion  de  colloïde  est  liée  à  la  transformation  cylindrique 
haute  de  l'épithélium.  Toute  stimulation  importante  de 
courte  durée,  quelle  que  soit  sa  nature,  entraîne  une 
hyperplasie  diffuse  et  homogène  de  l'organe. 

Une  stimulation  plus  longue  est  capable  de  modifier  la 
conformation  de  la  glande  qui  se  transforme  en  un  tissu 
formé  de  grandes  vésicules  et  d'amas  cellulaires  compacts. 
Ceux-ci  naissent  dans  la  paroi  folliculaire  et  peuvent  être 
à  leur  tour  le  siège  de  prolifération  cellulaire.  Ces  amas 
insterstitiels  correspondent  à  une  activité  hormonale 
faible,  sinon  nulle.  De  fait,  ces  excitations  prolongées  par 
la  thyréostimuline  aboutissent  à  une  baisse  d'activité  de 
la  glande  suivie  d'un  véritable  état  réfractaire. 

Les  cellules  couloirs  de  la  thj-roïde  sont  des  cellules 
colloïdes  dégénérées . 

I/a  sclérose  physiologique  entraîne  un  bourgeonnement 
des  vestiges  du  canal  thyréoglosse  capable  par  proliféra¬ 
tion  de  donner  des  ramifications  auxquelles  sont  appen- 
dues  un  certain  nombre  de  vésicules  colloïdes. 

Chezl'homme,  desphénomènes  analogues  se  produisent, 
La  stimulation  entraîne  d'abord  une  transformation 
cylindrique  de  l'épithélium  et  une  résorption  de  la  col¬ 
loïde,  puis  les  cellules  prolifèrent  en  amas  intramuraux 
puis  interstitiels.  Ces  amas  se  creusent  de  microvésicules 
dont  les  cellules  présentent  les  mêmes  caractères  que  les 
cellules  des  amas  interstitiels  du  chien  et  du  cobaye 

A  la  stimulation  suivie  d'hyperplasie  peut  succéder 
une  involutiou  vers  une  phase  de  repos.  Ces  poussées 
successives  de  stimulation  et  d'iuvolntion  aboutissent 
à  une  morphologie  spéciale,  hétérogène,  due  à  la  combi¬ 
naison  de  formations  macro  et  microvésiculaires.  Un 
autre  facteur  dp  remaniement  est  le  développement  d'une 
sclérose  sénile  ou  pathologique.  Dans  ces  formations 
complexes  les  follicules  ne  sont  plus  des  unités  mor. 
phologlques  et  fonctionnelles,  mais  font  partie  de  struc¬ 
tures  compliquées  au  niveau  desquelles  les  activités  sécré¬ 
toires  sont  vraisemblablement  réparties  entre  les  élé¬ 
ments  morphologiques.  L'élaboration  du  produit  actif 
serait  particulièrement  intense  dans  les  petites  vésicules, 
tandis  que  la  sécrétion  endocrine  serait  assurée  surtout 
par  l'épithélium  cylindrique  tapissant  les  cavités  cen^ 
traies  (Bastenie,  Revue  française  4' endocrinologie, 
14e  année,  n®  z,  p,  119,  avril  1936), 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DES  VARIATIONS 
FONCTIONNELLES 
DU  SYSTÈME 
ADRÊNALINE=INSULINE  = 
GLYCÉMIE 

(ÉLude  d’une  loi  biologique  générale) 


Otto  HIRSCH 

I^e  niaiiilien  du  sucre  du  sang  à  uu  taux  constant 
est  une  des  nombreuses  manifestations  de  la 
tendance  biologique  qui  assure  l’équilibre  chi- 
mi(|ue  et  ijliysique  de  notre  corqjs.  Tandis  (jue 
nous  comprenons  assez  bien  le  sens  filiysiologique 
de  quelques-unes  des  constantes  résultantes,  par 
exemple  la  température,  la  signification  de  la 
valeur  glycémique  (un  gramme  environ  par  litre) 
nous  échappe  encore.  (En  dosant  la  glycémie 
basale  chez  160  sujets  normaux  d’après  Hagedorn 
et  Jensen,  nous  avons  trouvé  le  cliifire  moyen 
de  composé  surtout  de  chiffres  entre 

oK>',8o  et  I  gramme.  Butz  enregistre,  en  examinant 
I  000  individus  avec  la  même  méthode,  une  gly¬ 
cémie  moyenne  de  oe'',9i  par  litre.) 

Ea  constance  surindividuelle  de  la  glycémie 
nous  permet  de  considérer  le  taux  de  i  gramme 
environ  comme  un  optimum  biologique.  L’impor¬ 
tance  que  notre  corps  attribue  au  maintien  du 
même  niveau  glycémique  est  évident  si  on  envi¬ 
sage  les  multiples  mécanismes  régulateurs  inter¬ 
venant  pour  conserver  ou  rétablir  le  taux  initial. 
La  glycémie  normale  est  la  résultante  de  l’action 
de  facteurs  positifs  et  négatifs  ;  la  constance  est 
l’effet  d’un  travail  actif. 

Nous  n’avons  pas  l’intention  d’insister  ici  sur 
tous  les  mécanismes  de  variations  directes  ou 
indirectes  de  la  glycémie. 

La  Barre,  du  reste,  a  récemment  traité  ces 
questions  dans  son  beau  livre.  Dans  notre  exposé, 
nous  ne  voulons  que  considérer  quelques  rapports 
entre  la  glycémie,  et  l’insuline  et  l’adrénaline,  en 
laissant  de  côté  tous  les  processus  Intermédiaires 
compliqués  et  encore  mal  élucidés.  Nous  avons 
bien  conscience  de  faire  une  restriction  arbitraire. 
Cependant,  en  considérant  l’importance  de  ces 
deux  hormones  vis-à-vis  de  la  glycémie,  nous 
nous  croyons  en  droit  d’étudier  leur  effet  spécial. 
En  outre,  il  n’est  pas  impossible  que  finalement 
tous  les  facteurs  régularisant  le  métabolisme  des 
sucres  aboutissent  à  ces  deux  sécrétions.  Le 
système  adrénaline-insuline-glycémie  doit  servir 
de  modèle  à  l’illustration  d’un  mécanisme  bio- 
N»  34.  —  22  Août  1936, 


logicpie  qui  nous  semble  d’une  portée  assez 
générale. 

Nous  proposons  un  schéma  qui  nous  paraît 
bien  symboliser  les  rapports  observés.  Dans  ce 
schéma,  A  et  I  signifient  adrénaline  et  insuline  ; 
les  flèches  partant  de  A  et  I  représentent  les 
pressions  fonctionnelles  des  deux  sécrétions 


Glycémie 


Glycémie  normale 


Hyper  _ 


Glycémie 


exercées  sur  la  glycémie.  On  pourrait  exprimer 
cet  effet  sous  la  forme  d’un  ressort,  opposant  à 
sa  compression  une  résistance.  Par  exemple,  une 
hyperglycémie  soit  alimentaire,  soit  post-adréna- 
lique,  comprimerait  le  ressort  insulinique  dont  la 
tension  ainsi  augmentée  tendrait  à  ramener  l’équi¬ 
libre  initial.  Dans  ce  système,  on  ne  peut  changer 
isolément  une  grandeur  sans  que  les  deux  autres 
varient.  Nous  y  figurons  le  comportement  delà 
glycémie  dans  l’hyperglycémie  provoquée  ali¬ 
mentaire  et  après  injection  d’adrénaline  ou  d’insu¬ 
line.  Les  courbes  glycémiques  résultantes  prouvent 
bi.  n  des  réactions  compensatrices.  La  Barre  a 
directement  démontré  dans  ses  expériences  la 
contre-sécrétion  empêchant  un  excès  de  l’une  des 
hormones.  En  changeant  la  grandeur  A  et  I 
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Courbe  I. 

simultanément  dans  des  proportions  fonction¬ 
nellement  égales,  on  ne  trouverait  pas  de  déviation 
du  taux  en  sucre  ;  car  la  pression  absolue  s’exer¬ 
çant  des  deux  côtés  d’une  force  identique  ne 
devrait  pas  faire  varier  la  glycémie.  En  effet 
N- 34.  2*'' 
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nous  avons  observé  dans  de  nonihreuses  expé¬ 
riences  que  l’injection  d’adrénaline  et  d’insuline 
associées  a  pour  résultat  un  affaiblissement  de 
l’effet  glycémique  comparé  à  l’injection  des 
hormones  seules.  Mu  choisissant  la  combinaison 
convenable  des  deux  sécrétions  on  arrive  vraiment 
à  neutraliser  leur  effet  glycémique  [courbe  I  (i)  : 
après  injection  d’un  demi-milligramme  d’adréna¬ 
line  et  de  10  unités  d’insuline  associées]. 

Si  nous  considérons  maintenant  des  conditions 
irafhologiques,  on  pourrait  attendre  tui  change¬ 
ment  durable  de  la  glycémie  consécutif  à  un 
changement  durable  de  l’influence  d’un  des 
facteurs  A  ou  I.  Cette  condition  est  remplie 
d’une  manière  nette  dans  le  diabète  pancréatique 
et  dans  la  maladie  d’Addison.  Il  s’agit  d’un 
manque  total  ou  partiel  de  la  sécrétion  pancréa¬ 
tique  ou  surrénalienne.  D’autre  part,  la  glj’cémie 
devrait  être  aussi  influencée  par  une  surproduction 
continue  d’une  de  ces  hormones. 

Dans  le  diabète  paucréaticpie,  l’action  de  l’insu¬ 
line  fait  plus  ou  moins  défaut.  D’hyperglycémie 
est  donc  passive.  Dlle  n’est  pas  la  conséquence 
active  d’une  sécrétion  surrénalienne.  Ainsi,  on 
peut  encore  observer  dans  ces  cas  une  réaction 
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Courbe  II  (J.  C...,  diabétitiue). 


glycémique  nette  après  injection  d’adrénaline, 
réaction  débordant  même  dans  une  large  mesure 
l’effet  d’une  telle  injection  chez  des  sujets  sains  ; 


Courbe  III  (K.  II...,  uormal). 


car  elle  n’est  pas  neutralisée  par  une  sécrétion 

0,0  la  glycémie  basale  ;  les  variations  de  la  glycémie  sont 
exprimées  par  la  différence  eu  grammes  par  litre  avec  la 
glycémie  basale  (en  plus  ou  eu  moins). 


insulinieime  comjiensatrice.  Da  courbe  II  dé¬ 
montre  cet  effet  excessif  chez  un  diabétitjue  ayant 
reçu  un  demi-milligramme  d’adrénaline  ;  en 
l’opposant  à  la  courbe  III  notant  la  glycémie 
après  injection  d’un  demi-milligramme  d’adréna¬ 
line  chez  un  individu  sain,  on  peut  bien  juger 
l’augmentation  de  la  réaction. 

Mais  il  n’e.st  p*as  (]ue  l’adrénaline  (jui  montre 
une  action  renforcée  ;  il  en  est  de  même  pour 


l’effet  insulinien  chez  ces  diabétiques.  Nous 
opposons  la  courbe  glycémique  d’un  diabétique  et 


d’un  sujet  sain  ayant  reçu  20  unités  d’in.suline 
par  voie  sous-cutanée  (courbes  IV  et  V). 

Aubertin  signale  aussi  l’augmentation  de  l’effet 
insulinique  chez'  des  chiens  rendus  diabétiques 
par  extirpation  du  pancréas. 

D’après  ces  expériences,  on  devrait  admettre 
que  l’effet  hypoglycémiant  de  l’insuline  augmente 
avec  la  hauteur  de  la  glycémie  et  que  l’influence 
compensatrice  adrénalinieime  diminue.  Revenant 
à  notre  schéma,  le  ressort  insulinique  artificielle¬ 
ment  appliqué,  fortement  tendu  par  l’hyper¬ 
glycémie,  a  un  grand  effet  dynamique,  tandis  que 
le  ressort  adrénalinique  de  l’organisme  est,  pour 
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ainsi  dire,  relâché.  Une  autre  explication  de  ce 
phénomène  serait  l’admission  d’une  diminution 
ou  suppression  de  la  sécrétion  surrénalienne  dans 
le  but  de  réparer  l’état  créé  par  le  manque  d’insu¬ 
line,  et  permettant  à  l’action  insulienne  un  libre 
effet. 

Dans  la  maladie  d’Addison,  nous  trouvons  les 
mêmes  conditions  transportées  vers  la  sphère 
hypoglycémique.  D’injection  d’insuline  y  pro¬ 
voque,  d’après  de  nombreuses  observations, 
même  dans  des  petites  doses,  une  hypoglycémie 
susceptible  de  se  terminer  par  la  mort  (Maranon) . 
Il  manque  la  compensation  de  l’action  adréna- 
lienne.  Des  injections  d’adrénaline  elles-mêmes 
devraient  causer,  d’après  nos  conclusions,  une 
augmentation  de  l’effet  hyperglycémiant  habi¬ 
tuellement  observé.  Nous  n’avons  pas  eu  l’occa¬ 
sion  d’étudier  la  glycémie  dans  cette  maladie 
d’après  injection  d’adrénaline.  Des  résultats  de 
divers  auteurs  ayant  traité  cette  question 
montrent  des  divergences  considérables.  Cepen¬ 
dant,  la  plupart  s’accordent  pour  admettre  que 
la  réaction  glycémique  post-adrénalienne  dans 
la  maladie  d’Addison  est  plutôt  affaiblie,  en 
rapport  avec  un  manque  de  glycogène  hépatique. 
Cet  état  du  foie  expliquerait  alors  l’impossibilité 
d’une  forte  réaction.  Mais  nombreuses  sont  les 
observations  signalant  une  sensibilité  parti¬ 
culière  des  addisoniens  aux  autres  propriétés 
pharmacodynamiques  de  l’adrénaline. 

Passons  maintenant  à  l’autre  possibilité  d’une 
altération  constante  de  la  glycémie  réalisée  par 
une  augmentation  fonctionnelle  durable  du  fac¬ 
teur  A  ou  I.  Il  peut  en  résulter  aussi  une  hypo- 
ou  une  hyperglycémie.  Mettons  de  côté  l’hyper- 
insuUnémie  dans  laquelle  on  a  d’ailleurs  bien 
décrit  de  l’hypoglycémie,  et  discutons  tout  de 
suite  le  cas  d’une  surfonction  surrénalienne.  Si 
nous  admettons  que  le  facteur  A  augmente  sa 
tendance  hyperglycémiante,  le  facteur  I  répondra 
avec  une  contre-pression  équivalente.  Da  glycémie 
ne  changera  pas.  Dans  l’hypertension  essentielle, 
accompagnée  si  souvent  d’une  hypertrophie  des 
surrénales,  nous  trouvons  réalisé  cet  état.  Da 
glycémie  basale  dans  ces  cas  n’est  pas  élevée  au- 
dessus  du  taux  habituel.  Au  point  de  vue  glycé¬ 
mique,  on  pourrait  parler  d’une  hyperadrénali- 
némie  compensée.  De  trouble  latent  de  la  régu¬ 
lation  glycémique  se  manifeste  seulement  au 
cours  d’une  épreuve  de  l’hyperglycémie  pro¬ 
voquée.  C’est  alors  que  les  courbes  étirées  et 
élevées  du  sucre  du  sang  traduisent  la  prévalence 
du  facteur  A.  D’action  compensatrice  de  la  pres¬ 
sion  insulinienne  est  devenue  insuffisante,  l’élasti¬ 
cité  biologique  du  ressort  insulinique  est  épuisée. 


A  la  longue,  l’hyperadrénalinémie  peut  aussi 
retentir  sur  la  glycémie  à  jeun.  Nous  trouvons 
alors  réalisé  un  diabète  dont  l’hyperglj'cémie  est 
l’effet  actif  de  l’hypersécrétion  des  surrénales. 
D’insuffisance  pancréatique  est  relative. 

D’autres  exemples  existent,  montrant  bien  que 
la  fonction  du  pancréas  peut  devenir  insuffisante 
et  que  (Jes  exigences  fonctionnelles  trop  impé¬ 
ratives  peuvent  épuiser  le  ressort  insulinique. 
Nous  pensons  à  l’apparition  d’un  diabète  en 
rapport  avec  l’ingestion  trop  massive  des  hydrates 
de  carbone.  Citons  le  diabète  conjugal  chez  des 
époux  trop  bien  nourris  ;  rappelons  la  diminution 
énorme  du  diabète  en  Allemagne  pendant  la 
guerre  avec  sa  carence  en  sucre,  et  la  prompte 
recrudescence  de  la  maladie  après  la  guerre. 

Parmi  les  cas  de  diabète  déclenchés  par  une 
surfonction  adrénalinique,  il  faut  compter  les 
diabètes  sthéniques  de  Schmidt  et  les  diabètes 
d’une  insulino -résistance  relative  de  Falta.  Mau¬ 
riac  admet  aussi  l’existence  d’un  facteur  adréna¬ 
linique  pour  la  genèse  de  beaucoup  de  cas  de 
diabète.  Dans  ces  formes  réalisées  cliniquement 
par  le  diabète  gras,  l’augmentation  active  de  la 
glycémie  n’atteint  pas  les  valeurs  excessives  de 
l’insuffisance  pancréatique  primitive  (diabète 
maigre).  Falta  a  signalé  un  effet  insulinique  forte¬ 
ment  diminué  pour  les  diabètes  d’origine  surréna¬ 
lienne.  Nous  constatons  donc  que  l’effet  des  deux 
hormones  peut  varier  selon  l’état  actuel  du 
système  adrénaline-insuline-glycémie . 

Récemment,  nous  avons  pu  mettre  en  évidence 
cette  différente  sensibilité  chez  des  sujets  sains 
d’une  constitution  différente.  D’après  la  coniornia- 
tion  du  corps  et  d’après  les  résultats  obtenus  dans 
l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée  alimen¬ 
taire,  nous  avons  conclu  que  le  type  pykno- 
some  de  la  classification  de  Kretschmer  (i) 
montre  physiologiquement  une  forte  tension,  le 
tj’pe  leptosome  au  contraire  une  faible  tension 
adrénalique.  Pour  les  détails  de  notre  argumen¬ 
tation,  nous  renvoyons  à  un  travail  antérieur. 
De  comportement  de  la  glycémie  après  injection 
d’adrénaline  et  d’insuline  a  confirmé  nos  con¬ 
ceptions.  Nous  avons  trouvé  une  sensibilité  glycé¬ 
mique  augmentée  des  deux  hormones  chez  le 
leptosome  comparé  au  pyknosome.  Nous  oppo¬ 
sons  dans  les  courbes  VI  et  VII  deux  séries  d’expé¬ 
riences  obtenues  après  injection  d’un  demi- 

(i)  En  essayant  de  caractériser  physiquement  les  types 
pyknosome  et  leptosome  de  la  classification  de  Kretschmer 
en  quelques  mots,  on  pourrait  dire  que  le  premier  est  ramassé 
et  trapu,  montrant  une  certaine  tendance  à  la  corpulence  et 
ayant  une  musculature  moyennement  développée.  Ee  lepto¬ 
some  est  plutôt  maigre,  ses  membres  sont  longs  et  fins  ;  il 
ressemble  de  très  près  au  type  asthénique, 
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müligraiiime  d  adrénaline  et  de  10  unités  d’insu¬ 
line  chez  un  pyknosome  et  un  leptosonie  (traits 
pointillés  :  après  injection  d’adrénaline  ;  tirets  : 


après  injection  d’insuline).  Dans  de  nombreuses 
observations  publiées  ailleurs,  nous  insistons  sur 
la  constance  de  ce  phénomène.  Après  injection 


de  10  unités  d’insuline,  nous  avons  vu  survenir 
de  graves  accès  d’hypoglycémie  chez  les  lepto- 
somes. 

Si  nous  recourons  à  notre  schéma,  la  faible 
réaction  des  deux  hormones  appliquées  par  voie 
sous-cutanée  chez  le  pyknosome  s’expliquerait 
par  le  fait  qUe  sa  glycémie  basale  est  le  résultat 
d’une  pression  adrénalinique  forte  balancée  par 
une  pression  forte  compensatrice  d’insuline.  De 
ressort  adrénalinique  et,  le  ressort  insulinique  se 
trouvent  dans  un  tel  état  de  tension  qu’ils  ne  sont 
qüe  fort  peu  influencés  par  une  injection  des 
hormones.  Chez  le  leptosonie,  au  contraire,  la 
glycémie  n’est  pas  maintenue  dans  cette  forte 
pression  bilatérale.  Da  faible  tension  initiale  adré- 
nalinique  ne  demande  qu’une  faible  tension 
compensatrice  insulinique.  Dans  ce  cas,  la  même 
quantité  d’adrénaline  ou  d’insuline  peut  exercer 
son  influence  sur  des  ressorts  facilement  compres¬ 


sibles.  Ajoutons  que  nous  avons  observé  la  même 
différence  de  sensibilité  chez  des  diabétiques 
appartenant  au  type  pyknosome  ou  leptosonie. 

Ainsi,  dans  le  comiilexe  adrénaline-insulinc- 
glycémie,  une  variation  durable  d’un  seul  de 
ces  éléments  transforme  complètement  les  pro¬ 
priétés  du  .sj'stème  ;  sa  sensibilité  pharmaco- 
dynanii(|ue  peut  entièrement  changer.  A  notre 
avis,  on  pourrait  expliipier  par  un  tel  mécanisme 
maints  phénomènes  dans  lesquels  on  fait  aujour¬ 
d’hui  encore  intervenir  les  notions  de  sympathico- 
toniie  et  de  vagotonie  ;  en  tout  cas,  dans  les 
observations  décrites,  ce  dualisme  est  tout  à  fait 
insufiîsant  pour  expliquer  l’apparition  simultanée 
d’une  hypet-  ou  d’une  hyposensibilité  à  des  sub¬ 
stances  vagotoniques  (insuline)  et  sympathico- 
toniques  (adrénaline). 

Nous  croyons  que  cette  variation  réactionnelle 
que  nous  venons  de  décrire  pour  notre  sj'stème 
s’observe  bien  des  fois  en  biologie.  Rappelons 
que  la  digitale,  par  exemple,  n’exerce  son  effet 
que  dans  l’insuffisance  cardiaque  ;  les  antither¬ 
miques  ne  sont  efficaces  que  dans  la  fièvre. 

En  résumé  : 

1°  Maintes  variations  réactionnelles  de  l’orga¬ 
nisme  ne  s’expliquent  que  si  l’on  considère  l’équi¬ 
libre  existant  comme  le  résultat  actif  d’une  action 
mutuelle  de  facteurs  positifs  et  négatifs. 

2°  Toute  altération  durable  d’un  ou  plusieurs 
de  ces  facteurs  crée  un  système  d’une  sensibilité 
réactionnelle  changée. 

Ce  paraît  bieiî  être  une  loi  de  biologie  générale. 

(Laboratoire  du  professeur  P.  Mauriac.) 
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LES  ACCIDENTS  NERVEUX 
AU  COURS 

DE  LA  COLIBACILLOSE  <" 

H.  WAREMBOURG  et  H.  BÉDRINE 

Les  troubles  nerveux,  au  cours  des  affections 
colibacillaires,  ont  fait  l’objet  d’études  expérimen¬ 
tales  et  cliniques  importantes,  durant  ces  der¬ 
nières  années.  Si  en  effet,  avant  1930,  on  ne 
connaissait  guère  que  la  méningite  purulente  ou 
séreuse  à  Bacterium  coli,  on  s’est  aperçu  depuis,  à 
la  suite  surtout  des  travaux  de  Vincent,  que  bien 
d’autres  syndromes  neurologiques  pouvaient  être 
attribués  à  ce  microbe  ou  à  ses  sécrétions  toxiques. 
C’est  au  développement  récent  des  recherches 
expérimentales  que  l’on  doit  un  tel  résultat.  Aussi, 
de  celles-ci  donnerons-nous  d’abord  un  bref 
aperçu. 

Déjà,  eu  1892,  Gilbert  et  Lion  avaient  réussi  à 
produire  chez  l’animal  des  troubles  paralytiques 
divers,  notamment  des  hémiplégies,  d’origine  coli- 
bacillaire.  Puis  Roger,  en  1893,  tentait  d’isoler 
les  produits  de  sécrétion  solubles  du  colibacille. 
Il  en  faisait  l’étude  expérimentale  chez  la  gre¬ 
nouille  et  obtenait,  après  une  phase  de  parésie 
initiale,  une  hyperexcitabilité  médullaire  impor¬ 
tante,  l’intoxication  allant  parfois  jusqu’à  entraî¬ 
ner  une  paralysie  complète.  En  1894,  Thoinot  et 
Masselin  observaient  chez  le  lapin  des  paraplégies 
avec  amyotrophie. 

Toutefois,  ces  premiers  résultats  reistaient  sans 
lendemain,  tant  à  cause  du  choix  restreint  des 
animaux  d’expérience  que  de  l’ignorance  où  l’on 
était  encore  à  cette  époque  de  la  dualité  de  la 
toxine  colibacillaire. 

Il  faut  arriver,  en  1925,  aux  nombreux  travaux 
du  professeur  Vincent,  pour  que  soient  élucidés  le 
mode  d’action,  la  physio-pathologie  de  la  toxine 
colibacillaire. 

C’est  à  ce  savant  que  revient  l’honneur  d’avoir 
isolé  et  étudié  expérimentalement  les  produits 
toxiques  élaborés  par  ce  micro-organisme.  Il  a 
démontré  qu’il  n’y  avait  pas  une  seule,  mais  bien 
deux  toxines  colibacillaires  principales,  respon¬ 
sables  des  diverses  manifestations  cliniques. 

1°  La  première,  ïexotoxine,  apparaît  dans  les 
cultures  jeunes. 

Elle  peut  donc  être  isolée,  à  l’état  presque  pur, 
par  une  filtration  précoce.  Elle  est  thermolabile 
i  75°.  L’expérimentation  chez  l’animal  a  montré 

(i)  Travail  de  la  clinique  médicale  et  plitlsiologique  de  la 
Charité  à  1,111c  (rrof,  Jean  Minet). 


qu’elle  était  re.sponsable  des  accidents  ner%'eux 
observés  ;  elle  e.st  par  conséquent  de  nature 
neurotrope. 

2°  La  deuxième  est  une  endotoxine.  Son  appa¬ 
rition  dans  les  filtrats  est  beaucoup  plus  tardive. 
Elle  est  thermostabile  à  75°  et  à  90°  et  n’est 
détruite  qu’à  haute  température.  Fait  important, 
elle  est  hépato-entérotrope  :  c’est  donc  elle  qui 
cause  les  manifestations  hépatiques  et  intesti¬ 
nales,  au  cours- de  l’infection  colibacillaire. 

3°  Enfin,  à  titre  secondaire  :  après  chauffage  à 
100°,  on  trouve  encore  un  produit  toxique  qui 
serait  une  protéine. 

Nous  voyons  que  les  deux  toxines,  neiirotrope 
et  hépatotrope,  de  beaucoup  les  plus  importantes, 
ont  des  caractères  absolument  différents  «  au 
triple  point  de  vue  physique,  biologicpie  et  iniimi- 
nigèue 

Enfin,  Vincent,  en  1928,  essayant  d’étudier 
«  l’indice  toxique  »  du  colibacille,  s’aperçut  que 
toutes  les  souches  de  ce  microbe  ne  produisent  pas 
les  deux  toxines  au  même  titre  :  l’exotoxine 
neurotrope,  notamment,  n’existe  pas  dans  cer¬ 
taines  cultures  ;  d’autres  cultures  en  contiennent 
au  contraire  de  grosses  quantités  :  de  tels  faits 
sont  évidemment  susceptibles  de  recevoir  en 
clinique  des  applications  importantes. 

Nous  avons  tenu  à  insister  tout  d’abord  sur  ces 
travaux,  sans  lesquels  on  comprendrait  mal 
l’étude,  que  nous  allons  maintenant  entreprendre, 
des  accidents  nerveux  au  cours  des  colibacilloses 
humaines. 

Étude  clinique.  —  Il  importe,  en  effet,  de 
distinguer  deux  catégories  de  manifestations  cli¬ 
niques.  La  première  comprend  des  accidents  où 
interviennent  à  la  fois  les  corps  microbiens  et 
leurs  produits  toxiques  :  ce  sont  les  méningites. 
La  seconde  répond  à  un  syndrome  d’ordre  exclu¬ 
sivement  toxique  (exotoxine  neurotrope)  :  ce  sont 
les  psychoses  colibacillaires  et,  accessoirement, 
des  troubles  paralytiques  divers. 

Les  méningites  ont  été  connues  les  premières 
parmi  toutes  les  manifestations  nerveuses  du  coli¬ 
bacille.  vScherer,  en  1895,  en  rapporte  3  observa¬ 
tions  ;  puis  se  succèdent  les  cas  de  D’Alloco 
(1900),  Lemierre  (thèse  1904),  Pearson  (1912), 
Braillon  et  Merle  (1914).  En  1926,  Neal,  en 
Angleterre,  apporte  une  statistique  de  42  cas. 
Depuis  cette  date,  de  nombreuses  observations 
ont  été  relatées,  surtout  au  cours  de  ces  dernières 
années.  Citons  Lereboullet  et  Saint  Girons  (1927), 
Dupérié  et  Delcassé,  Salvetti,  Gibbens,  Hanau, 
Rucks,  Navarro,  Braid,  et  bien  d’autres  (Voy. 
Index  bibliographique). 
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Du  point  de  vue  étiologique,  les  méningites  à 
B.  coU  affectent  les  enfants  très  jeunes,  parfois 
même  les  nouveau-nés.  Quelques  observations 
concernent  pourtant  l’âge  adulte,  comme  celles 
de  Demierre  (vingt-neuf  ans)  et  de  Braillon  et 
Merle  (vingt-sept  ans).  De  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  est  hypertendu,  louche  dans  les  méningites 
purulentes,  clair  dans  les  séreuses.  Da  formule, 
généralement  polymorjîhe,  est  à  prédominance 
lymphocytaire  ou  polynucléairp.  D’ensemence¬ 
ment  du  liquide,  en  milieu  de  culture,  révèle  la 
nature  colibacillaire  de  la  méningite. 

D’aspect  clinique  observé  dépend  de  l’âge  du 
malade  ;  chez  les  adultes,  la  maladie  revêt  géné¬ 
ralement  l’allure  d’une  méningite  cérébro-spinale 
patente  cliniquement  et  dont  la  nature  colibacil¬ 
laire  n’est  découverte  que  fortuitement.  Chez 
l’enfant,  et  en  particulier  chez  le  nouveau-né,  la 
symptomatologie  est  beaucoup  moins  typique  et 
Gibbens  a  insisté  sur  la  fréquence  des  méningites 
latentes  ou  méconnues  (tableau  clinique  de  tétanie 
par  exemple).  De  toutes  façons,  l’apparition  du 
syndrome  méningitique  classique,  chez  le  nourris¬ 
son,  est  toujours  tardive. 

Nous  tenons,  par  l’observation  qui  va  .suivre, 
à  montrer  que  la  réaction  méningée,  au  cours  des 
affections  colibacillaires,  peut,  même  chez  l’adulte, 
être  très  légère  et  demande  à  être  recherchée. 

OnsiCRVATiON.  —  Jrac  I>...  I,iicieiiiie  entre  au  pavillon 
d’isolement  de  la  cliiiiepie  médicale  et  plitisiologiqne  de 
la  Charité,  à  DUle,  avec  une  anurie  datant  de  trots  jours, 
qui  serait  consécutive  à  une  angine.  Rien  dans  ses  anté¬ 
cédents  héréditaires  ou  collatéraux  ne  vaut  la  peine 
d’être  noté,  lîlle-mênie  a  présenté,  voici  un  iin  et  demi, 
une  diphtérie  compliquée  d’une  pou.ssée  rhumatismale 
qui  céda,  semble-t-il,  au  tr.'iiteineut  salicylé. 

De  i6  février,  la  malade  ,se  .sent  asthéniée,  éprnuv'e 
une  impres.sion  de  malaise  indéfinissable.  De  lendemain, 
la  tempér.'iture  est  à  39"  et  une  angine  pultacée  avec 
dysphagie  apparaît. 

A  la  suite  de  cet  incident,  s’in.stalle  nue  anurie  qui 
motive  l’entrée  d’urgence  au  pavillon  d’i.solement. 

Z’'''  mars.  —  A  l’examen  ou  trouve  une  angine  ronge, 
.sans  fausses  membranes,  sans  adénopathie.  Da  d)'.s])honio 
et  la  dysphagie  se  sont  atténuées. 

PrclhicmcnI.  -  Rlore  banale,  sans  bacilles  de  D'vfiler. 

De  stmdaf’c  vésical  ;i  ramené  le  premier  jour  300  centi¬ 
mètres  cubes  d’urine  trouble,  haute  eu  couleur  ;  le 
deuxième  jour,  Ooo  centimètres  cubes  ;  le  troisième  jour, 
300  centimètres  cubes  ;  le  quatrième  jour,  400  centimètres 

Examen  cylo-baclériohgii/iic  des  urines,  —  Polynu¬ 
cléaires  nombreux,  hématies,  cellules  vésicales.  Flore 
microbienne  ;  nombreux  colibacilles. 

7  mars.  —  On  note  une  poussée  arthritique  très  intense 
au  niveau  du  genou  gauche  :  gonfieinent,  rougeur, 
effacement  des  méplats,  œdème,  douleur  exqui.se.  On 
ense  à  une  arthrite  purulente  et  effectivement  la  ponc¬ 
tion  ramène  un  liquide  piiriforme  dont  voici  la  formule  ; 
globtfie.s  rouges  peu  nonibren.x  ;  polynucléaires,  85  p.  1 00  ; 


22  Ao'ût  igsô. 

lymphocytes,  15  p.  100.  Des  milieux  ensemencés  sont 
restés  stériles. 

D'arthrite  évolue,  sans  arthrotomie,  vers  la  guérison. 
Il  persiste  encore  maintenant  de  la  raideur  articulaire 
qui  tend  à  disparaître. 

D’articulation  métatarso-phalangienne  du  gros  orteil 
droit  a  été  aussi  le  siège  d’une  iioussée  inflammatoire, 
rapidement  effacée. 

A  la  même  époque,  la  patiente  présente  une  ébauche  de 
réaction  méningée  avec  irritation  pyramidale  :  signe  de 
Kernig,  sans  raideur  de  la  nuque.  Babinski  d’un  côté, 
abolition  des  réflexes  du  membre  supérieur  gauche.  Par 
ailleurs,  une  ponction  lombaire  pratiquée  donne  les  résultats 
suivants:  liquide  hypertendu;  albumine,  oi-’qao;  lym¬ 
phocytes,  13,5  éléments  par  millimètre  cube. 

D’hémoculture  faite  à  ce  moment  reste  stérile. 

Sous  l’influence  du  traitement  :  sérum  glucosé  hyper¬ 
tonique  et  isotouique,  sérum  anticolibacillaire  de  Vincent, 
tonicardiaques,  l’amélioration  se  poursuit  progressive- 

zp  mars.  —  Diurèse,  i',5oo;  température,  37";  pouls, 
72.  Mais  les  urines  contiennent  encore  des  colibacilles. 

De  21  avril  apiiaraisseut  les  signes  d’une  scarlatine 
typique  probablement  contractée  dans  le  service  :  il  est 
curieux  de  noter  que  cette  complication  influence  très 
])eu  la  diurèse.  Dans  les  jours  qui  suivent,  baisse  de  tem¬ 
pérature.  Evolution  normale  vers  la  guérison. 

A  plusieurs  rejirises,  notre  jeune  malade  fera  encore 
dos  épisodes  pyélonéphritiques  :  hausse  de  la  température 
et  du  pouls,  baisse  importante  do  la  diurèse,  douleurs 
lombaires,  décharges  purulentes  urinaires,  riches  en 
colibacilles. 

Da  malade  sort  incomplètement  guérie,  et  il  y  a  tout 
lieu  d’être  réservé  sur  le  pronostic  rénal  et  nerveux  de 
cette  colibacillose. 

Voici  donc  une  ob.servalion,  au  cours  dé  la(]uelle 
un  épisode  méninge  fru.sle  n’a. pu  être  décelé  que 
par  l’exanien  neurologique  systéniaticjue  et  la 
ponction  lombaire.  J’eut-être  la  recherche  soi¬ 
gneuse  de  tels  faits  dans  tous  Içs  cas  de  coli- 
bacillémie  permettrait-elle  de  leur  attribuer  une 
fréiiuence  plus  grande  (pi’on  ne  le  croit  géné¬ 
ralement. 

P.sycho.sc.s  colibacillaires.  —  Des  psychoses  coli- 
bacillaircs,  de  connaissance  licaucoiq)  plus  récente, 
sont  le  fait  de  rinquégnation  des  centres  céré- 
brau.x  par  l’exotoxinc  colibacillaire. 

Vincent,  lors  de  sa  communication  à  l’Académie 
des  sciences  en  1925,  avait  déjà  jne.ssenti  l’exis¬ 
tence  des  manife.stations  nerveuses  dues  à  l’exo- 
toxine.  D’infdtration  colibacillaire,  disait-il,  pour¬ 
rait  être  «  la  cause  passée  inaperçue  de  certaines 
maladies  nerveuses,  notamment  de  la  paralysie 
ascendante  aiguë  du  tjqie  Dandry.  Ces  paralysies 
pourraient  dès  lors  être  justiciables  de  la  séro- 
théra])ie  anticolibacillaire  ». 

Mais  c’est  seulement  en  1929  que  l’étude 
clinicpie  est  poussée  dans  ce  sens  et  (pie  l’on  essaie 
de  rapporter  à  la  toxine  colibacillaire  non  seule¬ 
ment  des  troubles  moteurs,  mais  encore  certaines 


123 


WAREMBOURG,  BEDRINE.  ACCIDENTS  DE  LA  COLIBACILLOSE 


manifestations  d’ordre  purement  psyclrique.  Vin¬ 
cent  écrit  en  1929  :  «  Certains  états  névropa¬ 
thiques,  certains  [syndromes  hypocondriaques 
avec  idées  délirantes  et  mélancolie  peuvent  être 
sous  la  dépendance  directe  de  l’exotoxine  que  j’ai 
décrite»  [Académie  da'médecine,  19  mars  1929). 
A  la  suite  de  cette  communication,  j)eu  à  peu 
les  observations  se  multiplient  :  c’est  d’abord 
celle  de  Lepoutre,  à  la  Société  d’urologie  en  1929  ; 
puis  ce  sont  les  cas  de  Claude,  Baruck  et  Forestier 
(1932).  En  1933,  nous  trouvons  les  observations 
de  Eeulier,  Picard  et  Cogolin  ;  Baruk  et  Devaux  ; 
Baruk  et  Trubert  ;  Hilleniand  et  Stehelin  ;  Baruk, 
Poumeau-Delille  et  Sicard. 

Enfin,  deux  travaux  d’ensemble  importants 
mettent  la  question  au  point  de  façon  précise  : 
la  thèse  de  Forestier  (1933)  et  le  rapport  de  Baruk 
au  I®'"  Congrès  français  de  thérapeutique. 

Forestier  décrit  trois  groupes  de  psychoses 
d’origine  colibacillaire  : 

A.  Des  états  mélancoliques,  plus  ou  moins  pro¬ 
fonds,  avec  leur  cortège  de  symptômes  :  inertie 
motrice,  inhibition  psychique,  douleur  morale. 

B.  Des  états  confusionnels,  qui  peuvent  aller  de 
l’obtusion  mentale  simple  jusqu’à  des  états  très 
graves  comme  la  confusion  stuporeuse.  Cette 
psychopathie  toxique  peut  guérir  avec  un  trai¬ 
tement  approprié  et  énergique.  Sinon  elle  passe  à 
l’état  chronique,  évoluant  vers  la  scliizophrénie  et 
la  démence  précoce. 

C.  Des  états  schizophréniques,  dont  les  caractères 
principaux  sont  :  l’indifférence  émotionnelle  et 
sentimentale,  l’inertie  habituelle,  une  activité 
onirique,  un  désintéressement  total  pour  les 
circonstances  de  la  vie  réelle. 

Ces  états,  après  une  longue  évolution,  peuvent 
se  confondre  avec  les  diverses  formes  cliniques  de 
la  démence  précoce. 

'l'ellc  est  la  gamme  des  manifestations  psy- 
chiques  diverses  (pie  crée  l’exotoxine  colibacil¬ 
laire,  avec  des  caractères  de  gravité  parfois 
sérieux. 

Au  cours  de  ces  différents  états,  peut  apparaître 
le  syndrome  catatonitiuc.  Nous  tenons  à  insister 
sur  son  importance,  car  c’est  lui  que  divers 
exirérimentateurs  ont  réussi  à  reproduire  le  plus 
facilement  chez  l’animal.  Des  symptômes  princi¬ 
paux  qui  le  caractérisent  sont  :  l’hypertonie 
musculaire  et  la  cataleiisie,  le  négativisme,  l’im¬ 
pulsivité,  les  mouvements  stéréotypés. 

Au  cours  de  l’évolution  de  la  psychose  coH- 
bacillaire,  il  importe  de  noter  enfin  une  corrélation 
fré(ptente  entre  les  poussées  colibacillaires  et 
l’exagération  du  syndrome  psychopathiijue.  Des 
troubles  inentaux  apparaissent  souvent  quand  la 


fièvre  tombe  et  que  la  septicémie  se  termine. 
Ce  parallélisme  avait  déjà  été  vu  par  Depoutre. 

Nombreux  sont  d’ailleurs  les  facteurs  qui 
viennent  modifier  l’évolution  et  le  pronostic  de 
tous  ces  troubles  ;  le  terrain  neuropathique,  la 
prédisposition  héréditaire,  la  constitution  émotive 
du  patient. 

Des  troubles  moteurs  d’étiologie  toxi-infectieuse 
sont  moins  connus.  Pourtant,  Gilbert  et  Dyon 
avaient  signalé  l’existence  de  paralysies  chez  les 
urinaires  infectés.  Vincent  a  observé,  au  cours 
d’une  p5'élonéphrite  suppurée  sérieuse,  une  parésie 
des  quatre  membres  avec  incontinence  des 
matières  fécales  et  subcoma.  Toomey,  en  Angle¬ 
terre,  Moulinari  en  Italie,  signalent  des  polio¬ 
myélites  d’origine  colibacillaire  probable. 

Pathogénie.  —  Da  que.stion  de  la  porte  d’entrée 
de  l’infection  est  digne  d’intérêt.  Certes,  nous  ne 
voulons  pas  revenir  sur  le  mécanisme  pathogé¬ 
nique  de  la  colibacillose  chez  l’adulte  :  syndrome 
entéro-réiial,  bactériémies  occultes  ou  décelables’: 
ce  sont  là  des  faits  connus  sur  lesquels  il  est 
inutile  que  nous  insistions. 

Par  contre,  la  recherche  de  la  porte  d’entrée 
chez  les  nourrissons  porteurs  de  méningites  coli¬ 
bacillaires  a  été  l’objet  d’interprétations  pathogé¬ 
niques  diverses.  D’aucuns  sont  partisans  d’une 
origine  gastro-intestinale,  comme  c’est  le  cas  pour 
la  colibacillose  de  l’adulte.  D’autres  prétendent 
que  la  contamination  est  anténatale  et  provient 
de  l’organisme  maternel  (on  connaît  en  effet  la 
fréquence  de  la  pyélite  chez  les  femmes  enceintes)  : 
ces  auteurs  pensent  (pie  toutes  les  méningites  coli¬ 
bacillaires  du  nouveau-né  sont  d’origine  amnio- 
ti(iue.  De  microbe  coloniserait  dans  l’utérus  et 
infecterait  les  méninges  du  fœtus  par  l’intermé¬ 
diaire  de  la  trompe  d’Enstache  et  de  l’oreille 
moyenne  (Ascholï).  Il  existe  à  cet  égard  une  obser¬ 
vation  concluante  de  Hiiisdale,  rapportée  par 
Gibbons,  où  rexi,stence  d’une  infection  sérieuse 
de  la  cavité  utérine  avait  été  révélée  après  l’expul¬ 
sion  du  fœtus,  par  récoiilenient  d’un  liquide 
épais,  brunâtre,  puriforme.  Ultérieurement,  l’en¬ 
fant  devait  faire  une  méningite  colibacillaire. 

Nous  ne  ferons  que  mentionner  enfin  l’opinion 
de  Scherer,  qui  attribue  la  contamination  à  l’eau 
(souvent  .su.specte)  dans  laipielle  on  baigne  les 
nouveau-nés  ! 

Expérimentation.  —  Nous  venons  de  nous 
étendre  longuement  sur  l’étude  clinique  du 
syndrome  nerveux  des  affections  colibacillaires. 
Nous  voulons  maintenant  résumer  les  travaux 
expérimentaux  que  Vincent,  Baruk  et  leurs 
élèves  ont  entrepris  pour  démontrer  le  neurotro¬ 
pisme  de  l’exotoxine  colibacillaire. 
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Vincent,  injectant  cette  exotoxinc  à  des  ani¬ 
maux,  constate  l’apparition  de  paralysies  ascen¬ 
dantes  progressives,  puis  d’amyotropliies  consi¬ 
dérables,  parfois  de  inonoparésies  et  d’hémiplégies. 

Baruk,  dans  une  série  de  travaux  expérimen¬ 
taux  publiés  en  1933,  étudie  surtout  la  catatonie 
expérimentale  :  il  s’adresse  à  des  toxines  coli- 
bacillaires  atténuées,  vieillies,  et  les  injecte  à 
petites  doses,  de  façon  à  éviter  la  mort  trop 
rapide  de  l’animal  en  expérience.  Il  expérimente 
sur  divers  spécimens  de  la  série  animale  ;  le  chat, 
la  souris,  le  cobaye  pour  les  mammifères,  le 
pigeon  pour  les  oiseaux,  les  poi.ssons  rouges,  les 
lézards,  la  grenouille  chez  les  vertébrés  moins 
élevés  en  organisation. 

Bes  résultats  obtenus  nécessitent  une  observa¬ 
tion  prolongée,  car  ils  peuvent  être  d’apparition 
tardive  ;  de  plus  ils  .sont  inconstants,  car  ils 
dépendent  de  la  virulence  de  la  toxine  à  laquelle 
on  s’est  adressé.  Bes  expérimentateurs  remarquent 
que  la  riche.sse  des  réactions  observées  dépend  du 
degré  d’organisation  de  l’animal  en  expérience. 
Alors  que  le  syndrome  catatonique  au  complet 
peut  être  reproduit  chez  les  mammifères,  déjà, 
chez  le  pigeon,  ce  syndrome  n’est  plus  constitué 
que  d’une  ébauche  de  sommeil  et  de  catalepsie. 
Quant  aux  grenouilles,  lézards  et  poissons,  on 
ne  peut  guère  créer  chez  eux  qu’un  engourdisse¬ 
ment  plus  ou  moins  prolongé.  Du  reste,  même 
chez  le  cobaye  ou  le  chat,  les  manifestations 
peuvent  aller  du  simple  sommeil  pathologique  à 
la  grande  catatonie  avec  catalepsie,  mouvements 
stéréotypés,  troubles  végétatifs.  Dans  ce  dernier 
cas,  la  ressemblance  avec  la  crise  de  catatonie  de 
la  démence  précoce  est  vraiment  impre.ssionnante. 

Les  auteurs  enregistrent  une  différence  frap¬ 
pante  dans  le  mode  de  production  rie  la  catatonie 
expérimentale  entre  la  bulbocapnine,  qui  déter¬ 
mine  aussi  ce  syndrome,  et  l’exotoxine  du  B.  coU. 
La  première  est  un  poison  tétanisant  produisant 
de  véritables  «  décharges  musculaires  ».  La 
deuxième,  au  contraire,  est  d’action  beaucoup 
plus  psychique  que  motrice,  et  nous  pressentons 
ici  le  rôle  du  délire  onirique  qui  constitue  le 
substratum  habituel  de  la  catatonié. 

Baruk  a  voulu  préciser  de  plus  les  relations 
dans  l’apparition  de  la  catatonie  entre  la  toxine 
colibacillaire  et  le  bacille  de  Koch.  Il  a  pu  démon¬ 
trer  que  l’exotoxine  était  beaucoup  plus  active 
chez  le  cobaye  tuberculisé  que  chez  l’animal  sain. 
Résumons  rapidement  ces  expériences  :  quatre 
cobayes  neufs  reçoivent  i  centimètre  cube, 

2  centimètres  cubes,  et  même  4  centimètres 
cubes  de  toxine.  Ils  font,  dans  les  heures  qui 
suivent,  un  simple  sommeil  pathologique  et  sont 
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rétablis  eu  deux  jours.  Deux  cobayes  tuberculeux 
reçoivent  chacun  seulement  2  centimètres  cubes 
de  la  même  toxine  ;  on  voit  survenir  rapidement 
polypnée,  paralysie  et  mort. 

Ces  constatations  sont  d’autant  plus  impor¬ 
tantes  que  d’autres  toxines  (tétanique,  pesteuse) 
ne  deviennent  pas  plus  virulentes  chez  le  cobaye 
tuberculeux.  De  même,  P.  Bordet  parvient  à 
tuer  des  ‘  cobayes  bacillaires  avec  des  doses 
minimes  de  colibacilles.  Il  y  a  là  un  exemple 
d’allergie  non  spécifique,  qui  mérite  d’être  retenu. 

De  plus,  ces  faits  tendent  à  confirmer  l’hypo¬ 
thèse  'd’une  action  combinée  du  colibacille  et  du 
bacille  de  Koch  dans  l’étiologie  de  certaines 
psychoses. 

Le  rôle  du  colibacille  a  été  également  invo.qué 
pour  rendre  compte  de  certains  troubles  nei-veux 
et  mentaux  de  la  fièvre  typhoïde.  P.  Hillemand 
et  Stehelin  rapportent  en  1933  un  cas  d’  «encé¬ 
phalite  au  cours  d’une  fièvre  typhoïde  grave 
avec  colibacillurie  et  colibacülémie  ».  Il  nous 
paraît  excessif  d’exclure  de  l’étiologie  de  ces 
troubles  psycho-moteurs,  comme  l’ont  fait  les 
auteurs,  toute  intervention  de  la  toxine  colibacil¬ 
laire. 

Baruk,  Poumeau-DeliUe  et  Sicard  apportent 
une  observation  analogue,  non  moins  concluante  : 

«  Crises  de  catatonie  avec  état  onirique  transitoire 
au  cours  d’une  typhoïde».  La  typhoïde  ne  fait 
aucun  doute  (séro-diagnostic  très  fortement 
positif).  La  présence  du  colibacille  a  été  démon¬ 
trée,  dans  la  bile,  par  tubage  duodénal,  et  les 
auteurs  pensent  qu’on  peut  rattacher  les  troubles 
nerveux  observés  à  la  colibacillémie  bien  plus  qu’à 
la  dothiénentérie  coexistante. 

Thérapeutique.  —  La  découverte  de  la 
toxine  colibacillaire  devait  entraîner  une  sanction 
thérapeutique  :  la  recherche  d’un  sérum  spéci¬ 
fique.  Vincent,  après  de  longs  tâtonnements,  est 
arrivé  à  le  préparer  dans  de  bonnes  conditions 
de  rendement  thérapeutique.  Dès  1928,  il  insistait 
sur  la  nécessité  de  préparer  un  sérum  qui  fût  à 
la  fois  antitoxique  et  antimicrobien.  Encore 
fallait-il  aussi  qu’il  fût  antitoxique  à  la  fois  pour 
l’exotoxine  neurotrope  et  pour  l’endotoxine 
entéro-hépatotrope. 

Dans  les  accidents  nerveux,  Vincent  insiste 
sur  la  nécessité  d’un  traitement  sérothérapique 
précoce,,  la  guérison  devenant  impossible  si  l’on 
attend  que  les  altérations  cellulaires  soient 
définitives. 

Jusqu’ici,  ce  traitement  semble  avoir  donné 
des  résultats  intéressants  et  divers  auteurs  ont 
publié  des  guérisons  par  la  sérothérapie. 

Citons  l’observation  de  Baruk  et  Devaux  : 
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catatonie  grave  colibacillaire  ;  délire  oniricjue 
intriqné  avec  la  catatonie  ;  guérison  clinique 
après  sérothérapie. 

Vincent,  en  1933,  publie  clans  les  Archives  de 
neurologie  4  observations  avec  guérison  des 
troubles  mentaux  par  le  sérum.  Baruk,  au  Congrès 
de  thérapeutique,  conseille  d’associer  dans  les 
psychoses  la  désinfection  urinaire  à  la  sérothéra¬ 
pie. 

Enfin  nous  avons  vu  comment,  dans  l’observa¬ 
tion  rapportée  par  nous  ci-dessus,  un  effet  heureux 
de  la  sérothérapie  anticolibacillaire  avait  pu  être 
observé  dans  l’évolution  d’une  méningite  à. 
B.  colt. 

Dans  le  domaine  expérimental,  Baruk  a  aussi 
essayé  la  sérothérapie  ;  il  injecte  20  centimètres 
cubes  de  sérum  anticolibacillaire  à  un  cobaye, 
puis  10  de  toxine.  Il  n’observe,  dans  ces  condi¬ 
tions,  aucun  accident.  Da  même  dose  injectée  à  un 
animal  non  préparé  produit  un  sommeil  patholo¬ 
gique  et  de  la  catalepsie. 

Tel  est  le  bilan  des  heureux  effets  dus  au  sérum 
de  Vincent  dans  les  accidents  nerveux  des  coli¬ 
bacilloses  ;  sans  doute  ne  s’agit-il  là,  en  raison 
de  la  rareté  des  cas  et  de  la  jeunesse  de  la  méthode, 
que  de  résultats  parcellaires.  Ils  sont  toutefois 
encourageants  et  destinés  sans  doute  à  être 
élargis  par  une  expérience  plus  poussée. 

On  voit  cpie  le  problème  des  manifestations 
nerveuses  de  la  colibacillose  ne  manque  pas  de 
complexité.  Il  est  pourtant  utile  à  bien  connaître  : 
d’une  part,  en  effet,  le  diagnostic  des  syndromes 
nerveux  dus  au  colibacille  ne  fait  pas  toujours 
sa  preuve  d’emblée,  mais  demande  à  être  discuté 
avec  une  grande  jjrécision  ;  d’autre  part,  l’éta¬ 
blissement  de  ce  diagnostic  n’est  pas  œuvre 
purement  dogmatique,  mais  comporte,  dans  l’uti¬ 
lisation  du  sérum  anticolibacillaire,  une  sanction 
pratique  dont  les  résultats  sont,  dans  certains  cas, 
indiscutables. 
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HÉRÉDITÉ  MENTALE  ; 
FREUDISME 
ET  PSYCHANALYSE 

le  D'  RODIET 

Médecin  des  Asiles  de  la  .Seine. 

Actuellement,  en  France,  les  théories  de  Freud 
et  la  psychanalyse  qui  en  résulte  ne  sont  pas  en¬ 
core  acceptées,  sans  discussion,  par  tous  les  psy¬ 
chiatres.  Fa  plupart,  au  contraire,  ne  reconnais¬ 
sent  aux  théories  de  Freud  aucune  originalité, 
ou  même  combattent  ces  théories,  en  se  plaçant 
au  point  de  vue  de  la  psychiatrie  classique.  Ce¬ 
pendant,  le  médecin,  dont  le  rôle  est  de  soigner  et 
de  guérir,  doit  connaître  et  apprécier  à  sa  valeur 
la  psychanalyse.  Or,  celle-ci  représente  un  système 
original,  quoiqu’on  dise,  parfaitement  cohérent  et 
coordonné,  qui,  fondé  sur  la  base  de  l’association 
affective  des  idées,  constitue  toute  une  psycholo¬ 
gie  normale  et  pathologique. 

Dans  l’esprit  de  Freud,  la  psychanalyse  n’a 
qu’une  utilité  :  expliquer  la  formation  des  psycho¬ 
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pathies,  et  réaliser  une  méthode  de  traitement. 

«  Fa  théorie  des  névroses  est  la  psychanalyse 
même  »,  a  écrit  Freud.  Ce  n’est  pas  dire,  toutefois, 
que  l’étiologie  de  tous  les  états  morbides  doive 
toujours  être  ramenée  à  la  vie  sexuelle.  l'heud 
attribue,  en  effet,  une  grande  importance  aux 
tendances  personnelles  de  l’individu  dans  la  ge¬ 
nèse  des  maladies  mentales.  Mais,  comme  celles- 
ci,  d’après  l’auteur,  naissent  d’un  conflit  entre  les 
tendances  sexuelles  et  les  tendances  personnelles 
du  sujet,  elles  peuvent  être  produites,  soit  par 
l’exagération  des  premières,  soit  par  l’affaiblisse¬ 
ment  des  seconde.s. 

Par  suite,  en  présence  du  malade,  il  faut  que  le 
médecin  interprète  les  symptômes  toujours  du 
point  de  vue  de  la  psychanalyse.  C’est  toute  une 
éducation  psychiatrique  à  refaire  et  à  compléter  ' 
pour  comprendre  la  signification  des  symptômes 
d’une  maladie  mentale,  ces  symptômes  n’étant, 
d’après  la  théorie  de  Freud,  que  le  «  symbole  » 
d’un  désir  personnel  «  refoulé  »  ou  contrarié.  En 
effet,  F'reud  admet  que  les  troubles  mentaux  ré¬ 
sultent  d’un  conflit  entre  les  tendances  person¬ 
nelles  et  les  tendances  sexuelles.  C’est  pour  échap¬ 
per  à  cette  lutte  de  tendances  que  le  sujet  se  réfu¬ 
gie  dans  la  psychose  qui  devient  ainsi  un  moyen  de 
défense  contre  ce  que  Freud  appelle  la  libido. 

Il  est  incontestable  que  la  vie  sexuelle  commence 
précocement  et  que  l’instinct  sexuel  se  développe 
progressivement,  dès  l’âge  infantile.  Au  cours  de 
ce  développement,  des  causes  multiples  appa¬ 
raissent,  qui  risquent  de  détourner  l’instinct  sexuel 
de  son  cours  normal  :  action  des  parents  et  de 
l’entourage,  des  domestiques,  des  camarades,  et 
chocs  émotifs  de  toute  nature,  en  rapport  avec  un 
élément  sexuel. 

Tous  les  incidents  et  les  traumatismes  sexuels 
infantiles  peuvent  surcharger  d’énergie  affective 
une  tendance  passagère,  et  lui  donner  une  persis¬ 
tance  anormale.  A  toutes  les  étapes  du  dévelop¬ 
pement  sexuel,  s’organisent  ainsi  des  combinai¬ 
sons  de  souvenirs,  une  représentation  sensorielle 
ou  intellectuelle,  apparue  à  une  époque  détermi¬ 
née  de  la  sexualité  infantile.  C’est  à  cette  repré¬ 
sentation  anormal  que  Freud  donne  le  nom  de 
«  complexe  ». 

Cette  notion  du  «  complexe  »  est  importante 
dans  son  oeuvre.  Freud  définit  un  certain  nombre 
de  complexes,  qui  sont  actuellement  classiques, 
tels  que  «  le  complexe  de  l’inceste  maternel  ou 
complexe  d’CFdipe  »  et  le  «  complexe  de  l’auto-éro¬ 
tisme  ou  narcissisme  ». 

'Tous  ces  complexes  sont  plus  ou  moins  refoulés 
dans  l’inconscient,  et  c’est  la  théorie  du  «  refoule¬ 
ment  »,  mais  ils  ont  toujours  tendance  à  se  mani- 
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fester.  Même  chez  l’individu  normal,  ils  apparaî¬ 
tront  dans  les  rêves,  en  empruntant  le  déguise¬ 
ment  de  ce  que  Freud  appelle  «  un  symbole  ». 
C’est  pourquoi,  affirme  l’auteur,  la  plupart  des 
symboles  des  rêves  ont  une  signification  sexuelle. 

Dans  certains  cas,  le  sujet  ne  parvient  pas  à 
refouler  les  complexes  dont  le  souvenir  s’impose 
à  lui.  Dès  lors,  dans  son  esprit,  s’établit  un  conflit 
psychique  aboutissant  à  une  sorte  de  dissociation 
de  la  personnalité.  Celle-ci  est  dominée,  en  partie, 
par  le  complexe  sexuel  qui  peut  être  d’amour  ou 
de  haine,  manifestant  certains  désirs,  tandis  que, 
d’autre  part,  les  tendances  personnelles,  l’éduca¬ 
tion,  les  habitudes,  la  morale,  s’opposent  à  ces 
désirs,  et  de  là  provient  cette  lutte  entre  la  sexua¬ 
lité  et  la  personnalité  qui  engendre  la  psychose. 
Cette  psychose  résulte  donc,  d’après  l’opinion  de 
Freud,  de  la  non-satisfaction  du  complexe  sexuel, 
d’une  sorte  de  privation. 

I,e  libido  cherche  à  se  satisfaire  par  des  voies 
détournées  qui  sont  les  symptômes  mêmes  de  la 
psychopathie.  Celle-ci,  comme  l’image  du  rêve, 
prend  la  valeur  d’un  symbole.  Si  donc  le  médecin, 
en  présence  du  malade,  interprète  les  symptômes 
du  point  de  vue  de  la  psychanalyse,  il  doit  s’effor¬ 
cer  de  rechercher  les  complexes  affectifs,  qui  sont 
dissimulés  sous  les  autres  manifestations  de  la 
p.sychose. 

Par  deux  exemples,  on  peut  démontrer  com¬ 
ment  une  névropathie,  à'origine  constitutionnelle, 
représente  la  régression  vers  une  étape  de  la 
sexualité  infantile,  équivalent  d’un  complexe. 

ÜHSEitVAXiüN  1.  —  P...  P.,  dix-ueuf  ans,  est  conduite 
par  sa  mère  à  la  cousultatiou  de  l'hôpital  Heuri-Rousselle, 
pour  mythomanie,  indocilité,  et  vols  dans  sa  famille. 

Intelligente,  ayant  toujours  réussi  à  ses  examens^ 
d'une  affectivité  familiale  normale,  en  apparence,  D... 
a  présenté,  il  y  a  trois  ans,  des  troubles  de  la  volonté  et 
de  l'alimentation  qui  firent  diagnostiquer  «  anorexie 
mentale  i>.  ha  mère,  ayant  été  atteinte  de  tuberculose 
pulmonaire  pendant  son  adolescence,  fait  examiner  sa 
fille  au  point  de  vue  pulmonaire.  L'examen  radiogra¬ 
phique  et  les  consultations  des  spécialistes  du  poumon 
et  de  l'appareil  digestif  éliminent  le  diagnostic  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  et  confirment  le  diagnostic  d'  «anorexie 
mentale  i>. 

P...  ne  s'alimentait  pas  à  la  table  de  famille  et,  cepen¬ 
dant,  sou  poids  se  maintenait  normal.  P 'autre  part,  la 
mère  avait  observé  que  disparaissaient  des  gâteaux  et  des 
aliments.  I(a  jeune  fille  l'encourageait  à  soupçonner  l'ins¬ 
titutrice  et  les  domestiques. 

Pix  jours  avant  la  consultation,  une  domestique,  mé¬ 
contente,  dénonça  la  jeune  fille  en  aflirmaut  que  c'était 
elle  la  voleuse  des  gâteaux  et  des  aliments.  Surveillant 
sa  fille,  la  mère  l'entend  descendre,  une  nuit,  à  a  heures  du 
matin,  à  la  cuisine,  et  la  surprend,  au  moment  où  elle 
remonte  dans  sa  chambre,  avec  du  pain,  un  morceau 
de  gigot*  enveloppé  dans  un  mouchoir,  du  sucre  et  des 
gâteaux.  Au  cours  d'une  scène  violente  entre  la  mère  et  la 


fille,  celle-ci,  après  avoir  pendant  une  heure  nié  .ses  lar¬ 
cins,  finit  par  avouer  que,  depuis  trois  ans,  alors  qu'elle  ne 
mangeait  pas  à  table,  elle  se  relevait,  pendant  la  nuit, 
pour  aller  manger  ce  qu'elle  trouvait  à  la  cuisine. 

Un  abbé,  ami  de  la  famille,  et  un  médecin  conseillent 
à  P...  de  s'adresser  à  un  spécialiste  de  neuro-psy¬ 
chiatrie. 

A  l'examen,  on  ne  trouve  aucun  symptôme  neurolo- 
.gique,  pas  plus  que  de  tare  psychique  apparente.  Cette 
fille  n'est  pas  une  débile  mentale  ;  elle  est  instruite  et  cons¬ 
ciente.  Interrogée  en  dehors  de  sa  mère,  elle  explique  le 
mécanisme  de  sa  mythomanie  et  de  sa  conduite. 

Affectueuse,  en  apparence,  à  l'égard  de  sa  mère,  tra¬ 
vaillant  régulièrement,  elle  avoue,  alors  qu'elle  semblait 
à  tous  mener  une  vie  familiale  normale,  détester  profondé¬ 
ment  sa  mère.  Celle-ci,  dit-elle,  a  toujours  été  très  sévère 
pour  ses  enfants,  qu'elle  corrigeait  avec  brutalité.  C'est 
ainsi  que  la  jeune  P...  a  été  frappée  par  sa  mère,  pendant 
son  enfance,  parce  qu'elle  urinait  au  lit.  lin  outre,  sa 
mère  la  sortait  de  son  lit,  tontes  les  heures,  pendant  la 
nuit,  pour  l'empêcher  d'uriner.  L'enfant  ne  dormait  pas, 
et  elle  a  gardé  de  cette  période  un  souvenir  pénible. 

A  l'âge  de  la  puberté,  à  seize  ans,  attemte  de  grippe, 
elle  s'amaigrit  et  devint  déprimée.  L'inquiétude  de  sa 
mère  la  rendit  heureuse.  Klle  cherchait  à  aggraver  cette 
inquiétude  par  un  amaigrissement  prolongé,  en  refusant 
de  s'alimenter.  C'est  alors  qu'elle  fut  examinée  par  plu¬ 
sieurs  médecins,  car  sa  mère  craignait  une  tuberculose 
inexistante. 

P...  avoue  qu'elle  est  heureuse  de  constater  l'inquiétude 
de  sa  mère  et  qu'elle  cherche  à  l'entretenir.  Le  complexe 
affectif  de  haine  se  trouve  ainsi  à  la  base  de  la  manifesta¬ 
tion  perverse. 

Au  point  de  vue  hérédité,  il  faut  mentionner  que  le 
père  est  tabétique  et  syphilitique,  la  syphilis  ayant  débuté 
avant  la  naissance  de  l'enfant. 

Cette  observation  démontre  que  les  complexes 
affectifs  existent  (dans  ce  cas,  c’est  le  complexe 
d’CRdipe),  et  qu’ils  engendrent  des  manifestations 
psychopathiques.  Deurs  conséquences  ne  sont 
graves  que  si  le  sujet  est  héréditairement  taré  et 
présente  un  état  morbide  constitutionnel.  De 
seul  remède  est  l’isolement  de  la  famille  et  du 
milieu  social.  C’est  par  la  psychanalyse  que  le  mé¬ 
decin  arrive  à  reconnaître  ces  complexes,  à  trou¬ 
ver  renchaînement  du  mécanisme  psycho-patho¬ 
logique  et,  par  suite,  la  thérapeutique  à  conseiller. 

Tel  est  encore  le  cas  dans  l’observation  sui¬ 
vante  : 

Obseuv.vïion  II.  —  L'enfant  Jacques  R...,  neuf  ans, 
est  né  d'une  mère  qui  est  décédée  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  six  mois  après  la  naissance  de  l'enfant.  Ponc,  héré¬ 
dité  du  côté  maternel,  d'autant  plus  que  le  grand-père  est 
mort  dans  un  asile  d'aliénés. 

J  acques  est  né  avant  terme,  à  huit  mois.  11  a,  successi. 
vement,  présenté  plusieurs  maladies  infectieuses  infan¬ 
tiles  (coqueluche,  rougeole,  diphtérie),  et,  depuis  l'âge 
de  cinq  ans,  il  est  atteint  de  troubles  de  la  marche  dus  à 
une  myopathie.  A  .sejjt  ans,  deux  cri.ses  comitiales. 

Lorsque  son  père  l' amène  en  consultation  au  Centre 
de  neuro-ps)’chiatrie  infantile,  on  observe  que  c'est  un 
enfant  arriéré,  plutôt  par  défaut  de  scolarité  et  d'éduca¬ 
tion  que  par  absence  de  capacités.  Pepuis  quatre  mois 
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il  ne  parle  pas,  mais  il  se  fait  compieudre  par  signes  et 
par  sa  mimicpie. 

Liors  de  la  première  consultation,  il  ne  répond  pas  aux 
questions,  même  par  signes,  tourne  le  dos  au  médeeiii, 
essayant  de  le  frapper  et  de  s’enfuir. 

On  le  garde  en  observation  dans  le  service  de  neuro¬ 
psychiatrie  infantile.  I/air  anxieux,  recroquevillé  sur  lui- 
même,  les  yeux  fixés  sur  le  plancher,  cet  enfant  semblait 
être  incurable,  et  donnait  l'imiiression  de  démence  très 
précoce. 

Ilest  confié,  pour  traitement,  cà  M“'“  Morgeiisteiu,  assis¬ 
tante  de  psychanalyse  dans  le  service.  Dès  sa  première 
entrevue  avec  le  petit  malade,  elle  observe  que  l'enfant 
aime  la  musique,  mais  préfère  surtout  le  dessin.  Sou  atten¬ 
tion  est  attirée  par  des  dessins  exécutés  par  l’enfant  au 
début  de  son  séjour  au  centre  d’observation,  l^e  même 
sujet  se  répétait  dans  tous  les  dessins,  reirréseutaut  un 
enfant  qui  regarde  mr  homme  avec  méfiance  et  terreur. 

Ayant  remarqué  que  l’unique  façon  de  s'exprimer  du 
petit  malade  était  le  dessin,  M>“'=  Morgenstein  emploie 
ce  procédé  pour  le  traitement.  C’est  ainsi  quelle  arrive  à 
lui  faire  exprimer  ses  conflits  inconscients  et  la  cause  de 
son  attitude.  Pendant  quinze  jours,  l’enfant  dessine  des 
scènes  terrifiantes,  des  assassinats,  des  têtes  coupées, 
des  monstres,  etc.  Il  semble  que,  par  ces  dessins,  l’en¬ 
fant  se  soulage  de  l’angoisse  qui  le  tourmente.  lîn  effet, 
un  jour,  à  la  question  :  «  Qu’ est-ce  qui  t’empêche  de  par¬ 
ler  ?  »  il  répond  en  dessinant  un  homine  avec  un  couteau 
à  la  main.  Le  lendemain,  il  dessine  une  scène  de  castra¬ 
tion  tout  à  fait  évidente,  et  refait  encore,  les  jours  sui¬ 
vants,  des  dessins  reproduisant  des  castrations  d’enfant. 
Mais,  en  même  temps,  il  devient  moins  anxieux,  plus  so¬ 
ciable,  plus  aimable.  Entré  au  centre  d’observation  en 
octobre  1926,  il  commence  à  parler  le  25  janvier  1927. 

Dès  cju’il  parle,  on  peut  interpréter  ses  dessins.  Cet  en¬ 
fant  avait  présenté,  pendant  longtemps,  de  l'incontinence 
nocturne  d’urine.  Plusieurs  fois,  son  père  l’avait  menacé 
de  lui  couper  la  verge.  Par  transposition,  cette  castration 
est  devenue  une  menace  de  section  de  la  langue,,  et,  par 
conséquent,  a  été  suivie  de  mutisme  volontaire. 

Depuis  l'époque  où  il  a  parlé,  jusqu’à  la  date  du  z8  fé¬ 
vrier  1927,  la  vie  de  ce  petit  malade  est  devenue  tout  à 
fait  normale,  sauf  les  troubles  neurologiques  de  la  myopa¬ 
thie.  Actuellement,  cet  enfant  s’exprime  comme  les  en¬ 
fants  de  son  âge  et  ne  présente  plus  de  troubles  de  la 
conduite  et  du  caractère. 

Dans  ce  cas,  la  psychanalyse  n’a  pas  agi  seule¬ 
ment'  comme  moyen  psychothérapique,  elle  a 
donné  une  explication  logique  et  suffisante  des 
troubles  du  caractère  et  de  la  conduite  de  cet 
enfant. 

Il  faut  constater,  d’après  ces  deux  exemples 
choisis  entre  vingt  autres  ob.servations,  que  FreUd 
et  Bleuer  ont  imaginé  une  technique  thérapeutique 
basée  sur  l’importance  des  complexes  affectifs 
d’origine  sexuelle,  et  que  cette  technique  donne 
des  résultats.  Lorsque  l’observateur  a  pu  décou¬ 
vrir  les  complexes  générateurs  de  la  psychose,  il 
entreprend  la  cure  avec  des  chances  de  guérison. 
C’estainsique  l’impuissance  masculine,  lorsqu’elle 
se  présente  sous  la  forme  spéciale  d’obsession. 


22  Août  igjô. 

bénéficie,  dans  la  plupart  des  cas,  de  la  méthode 
freudienne. 

Il  n’est  pas  douteux  que  la  ijsychanalyse  est 
du  domaine  de  la  psychiatrie  ; 

1“  Pour  découvrir  le  mécanisme  affectif  des  di¬ 
verses  psychoses  ; 

2°  Pour  traiter  les  états  psychiatriques  à  base 
d’ob.sessions  ou  d’anxiété  ; 

3°  Parce  qu’elle  tient  compte  des  facteurs 
hérédité,  éducation  et  milieu  social. 

En  résumé,  nombreux  sont  les  malades  men¬ 
taux,  judicieusement  choisis,  qui  peuvent  être 
améliorés,  sinon  guéris  par  la  psychanalyse. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’influence  du  pancréas  sur  le  métabolisme 
du  phosphore. 

M.  J.-L.-R.Candei,a  rapporte  sur  ce  siqet  des  résultats 
expérimentaux  {Los  Progrcsos  de  la  Clinica,  t.  XLIV, 
n»  3,  an  XXIV,  11°  291,  mars  1936,  p.  193).  Alors  que 
l’hijection  intra-artérielle  de  zo  unités  d'extrait  parathy- 
roïdicn  provoque  une  hausse  de  la  calcémie  qui  redevient 
normale  en  deux  heures,  la  même  injection  chez  un  ani¬ 
mal  dépancréaté  provoque  une  hypercalcémie  qui  per¬ 
siste  bien  au  delà  de  deux  heures,  mais  qui  disparaît  sous 
l’influence  del’iusuline,  et  cela  en  mêmetemps  que  l’hyper¬ 
glycémie.  La  pancréatectomie  seule  suffit  à  élever  déjà 
notablement  la  calcémie,  et  cette  élévation  s'accompagne 
d’oscillations  parfois  considérables  du  taux  calcique. 
Ces  modifications  seraient  dues  à  une  action  de  l’insuline 
sur  le  métabolisme  calcique.  Des  modifications  de  lu 
phosphatémie  constatées  au  cours  des  mêmes  expé¬ 
riences  n'ont,  suivant  l'auteur,  qu’un  intérêt  de  second 
plan. 

M.  DArot. 

Les  variations  postopératoires  de  la  réserve 
alcaline  et  de  la  glycémie. 

Da  moindre  intervciitiou  chirurgicale  produit  une 
acidose  passagère  qui  est  en  général  du  type  compensé. 
I,a  baisse  de  la  réserve  alcaline  est  indépendante  du  trau¬ 
matisme  opératoire,  maisvaric  avec  l'anesthésie  employée  : 
elle  est  ijeu  marquée  dans  l'anesthésie  locale  et  est  moins 
forte  avec  la  narcose  à  l'éther  qu'avec  la  rachl-anosthésié. 

D’intervention  produit  également  de  manière  cons¬ 
tante  une  hyperglycémie  qui  peut  dépasser  2  grammes 
poxir  I  000.  Peu  eiirapport  avec  l’anesthésie,  cettehyper- 
glycémie  "est  d’origine  nerveuse.  D'émotion,  et  surtout 
l’excitation  des  splanchniques,  joue  un  rôle  capltaldans 
sa  production  (C.  PasTor,  Clinica  y  Laberaiorio,  an  XX, 
t.  XXVII,  n»  152',  p.  93.  août  1935)- 

M.  DÊROT. 
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CANCER  MÉTASTASIQUE  ^7  Avril,  bouffées  confusives.  avec  en  partie  délire 

professionnel  et  idées  de  dépossession. 

DE  LA  REGION  24  Avril,  cachexie,  bouffées  confusives,  hypersomnie  ; 

'rTTRfrUTTTMMïr  hallucinations  visuelles;  incontinence, 
n  ï  rurn  ï  au-  1  U  OJLlVir^rN  in  malade  succombe  le  30  avril.  A  l'autopsie,  tumeur 

^•Y’'EC  diabète  insipide  pylorique  et  myocardite.  Les  méninges  un  pen  œdéma- 


I^a  localisation  étroitement  limitée  à  cette 
région,  l’importance  de  ses  symptômes  et  la 
rareté  de  ces  cas,  nous  ont  déterminé  à  vous  le 


17  Avril,  bouffées  confusives.  avec  en  partie  délire 
professionnel  et  idées  de  dépossession. 

24  Avril,  cachexie,  bonffées  confusives,  hypersomnie  ; 
hallucinations  visuelles  ;  incontinence. 

Le  malade  succombe  le  30  avril.  A  l'autopsie,  tumeur 
pylorique  et  myocardite.  Les  méninges  un  pen  œdéma¬ 
teuses,  surtout  du  côté  gauche.  Sur  des  sections  frontales, 
le  cerveau  présente,  xm  aspect  anémique  ;  la  région  tubé- 
rienne  semble  infiltrée  et  plus  dure  à  la  section  ;  nous 
avons  l'impression  qu'il  pourrait  s'agir  d'une  tumeur, 
mais  nous  attendons  les  sections.  L'hypophyse,  qui  n'est 
pas  augmentée  de  volume,  a  un  aspect  normal. 

Examen  microscopique .  —  La  tumeur  du  pylore,  qui 


relater. 


Observation.  —  Cref.  Jean,  cinquante  et  un  ans, 
nie  les  maladies  infectieuses,  les  intoxications,  la  syphilis. 
A  toujours  été  en  bonne  santé  jusqu'en  1934,  quand 
il  a  été  opéré  pour  un  cancer  stomacal.  Six  mois  ap¬ 
proximativement  après  cette  opération,  soif  intense  et 
polydtpsie,  buvant  nne  très  grande  quantité  d'eau, 
plusieurs  kilogrammes  par  jour.  Très  peu  de  temps 
après  cette  polydipsie,  une  céphalée  continue  et  atroce, 
exagérée  quelquefois  pendant  la  nuit.  En  même  temps, 
l'acuité  visuelle  a  commencé  à  baisser  progressivement, 
premièrement  à  l'œil  gauche,  puis  à  l'œil  droit.  Assez 
fréquemment,  vomissements,  surtout  vers  le  soir.  Des 
douleurs  avec  tendance  à  l'immobilité  antalgique  dans 
les  muscles  de  la  nuque,  douleurs  irradiant  assez 
souvent  vers  la  région  des  omoplates  et  sur  le  trajet  de 
la  colonne  vertébrale.  Il  est  anémique,  a  beaucoup 
maigri  et  a  une  couleur  jaune-paille.  Il  est  admis  dans 
notre  clinique  le  15  mars  1935- 

Le  malade  est  maigre,  pâle,  avec  une  teinte  jaune 
paille  du  visage,  à  peu  près  cachectique  ;  léger  œdème  au 
niveau  de  la  malléole  droite.  Les  bruits  du  cœur  sont 
sourds  à  tous  les  foyers  ;  pouls  76,  rythmique  ;  pression 
artérielle  11-8  (appareil  Donzelot).  Bronchite  chronique: 
emphysème.  Langue  rouge,  appétit  conservé,  l'abdomen 
un  peu  ballonné  ;  le  foie  et  la  rate  ne  sont  pas  sensibles 
à  la  palpation  et  ne  sont  pas  hypertrophiés.  Les  pupilles 
réactioiment  assez  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation  ; 
pas  de  troubles  des  réflexes  ou  de  la  sensibilité.  Force 
dynamométrique  :  25  et  20.  Des  symptômes  d'hyper¬ 
tension  cérébrale  ;  céphalée,  vertiges,  vomissements. 
L'urine  ne  contient  ni  albumine,  ni  sucre  ;  la  quantité 
émise  en  vingt-quatre  heures  varie  entre  ôàykilogrammes; 
densité  1004  ;  le  malade  a  une  soif  intense,  boit  à  peu 
près  la  même  quantité  d'eau  et,  comme  d'habitude,  il 
est  incommodé  pendant  la  nuit  par  la  soif  et  les  mictions 
i(réquenteâ  qui  l'empêchent  de  dormir.  Dans  le  sang,  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann,  qui  a  été  faite  trois  fois 
depuis  le  commencement  de  sa  maladie,  est  négative. 
Dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  albuminose,  40  lym¬ 
phocytes  par  millimètre  cube,  réaction  colloïdale  à  la 
gomme  laque  (méthode  propre)  positive,  Bordet-Wasser- 
niannnégatif;  tension  rachidienne  35  (Claude).  A  l'examen 
ophtalmoscopique  (professeur  Michail),  légère  pâleur 
papillaire  ;  tension  rétinienne  Mn  70;  acuité  visuelle  O.  D.; 
5/20  ;  O.  G.  reconnaît  les  doigts  à  20  centimètres  ;  réduc¬ 
tion  du  champ  visuel  dans  sa  partie  centrale  (O.  D.). 
Le  malade  maigrit  et  se  cachectise  progressivement.  Le 
traitement  du  diabète  insipide  avec  pituitrine  (une  à 
deux  fioles  par  jour)  ne  réduit  qu'incomplètement  la 
polyurie,  la  réduisant  dans  les  environs  de  3  kilogrammes. 

N“  35.  —  29  Août  1036. 


Même  région.  Aspect  de  la  tumeur  (fig.  2). 


le  lobe  intermédiaire  et  très  peu  la  partie  postérieure  du 
lobe  glandulaire  ;  la  plus  grande  partie  du  lobe  antérieur 
se  montre  bien  conservée  avec  tendance  à  l'éosinophilie. 
Dans  la  région  tubérienne,  on  remarque  assez  bien,  après 
la  fixation  à  l'alcool,  ou  formol,  une  tumeur  blanchâtre, 
se  limitant  assez  strictement  à  cette  région.  L'examen 
microscopique  nous  montre  qu'il  s'agit  de  la  même 
tumeur,  un  cancer  alvéolaire.  Pour  préciser  les  limites  de 
la  tumeur  et  les  noyaux  tubériens  qui  en  sont  atteints, 
nous  avons  fait  des  coupes  sériées.  Ces  coupes  nous 
montrent  que  la  tumeur  occupe  seulement  la  région 
infundibulaire,  s'étendant  jusqu'aux  parois  des  veiitri- 
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cules  latéraux  (fig.  i).  Les  noyaux  tubérieus  sont  tout 
à  fait  détruits  et  nous  n'avons  pu  distinguer  que  quelques 
cellules  appartenant  à  la  partie  tout  à  fait  inférieure  du 
noyau  péri  ventriculaire,  et  quelques  traces  discutables 
du  noyau  supra-optique,  ha.  tige  hypophysaire,  de  même 
que  les  méninges  revêtant  le  troisième  ventricule,  étaient 
aussi  envahis  par  le  tissu  néoplasique. 

En  résumé  :  individu  de  cinquante  et  un  ans, 
qui  fait  un  cancer  stomacal  qui  est  opéré  ;  à  peu 
de  distance,  une  métastase  pylorique  et  après 
cela  une  métastase  dans  la  région  liypopliyso- 
tubérienne.  Ea  métastase  pylorique  n’a  pas 
beaucoup  empêché  le  fonctionnement,  et  le  malade 
n’a  pas  eu  de  symptômes  jusqu’à  ce  que  cette 
tumeur  ait  évolué  insidieusement  et  d’une  manière 
latente  sans  attirer  l’attention  par  des  symptômes, 
comme  douleurs,  inappétence,'  vomissements, 
constipation,  etc.  Ea  métastase  cérébrale  est 
intéressante  par  le  fait  qu’elle  s’est  exactement 
limitée  à  la  région  infundibulaire  et  à  l’hypo¬ 
physe,  région  végétative  et  glandulaire  à  fonctions 
plus  ou  moins  synergiques,  en  étroite  relation, 
et  correspondant  très  bien  à  la  dénomination  de 
système  hypophyso-tubérien.  Ea.  tumeur  avait 
plus  d’affinité  pour  le  système  nerveux  que  pour 
le  glandulaire,  car  elle  envahissait  le  lobe  nerveux 
de  l’hypophyse,  tandis  que  le  lobe  glandulaire 
n’était  que  peu  intéressé.  En  ce  qui  concerne  le 
cancer  hypophysaire,  les  métastases  sont  assez 
rares  :  quoique  parmi  les  métastases  ce  sont  les 
cancers  et  les  sarcomes  qui  sont  les  plus  fréquentes» 
—  les  tumeurs  partant  de  l’estomac  sont  plus 
rares  (voy.  à  ce  propos  E.-Z.  Kraus,  dans  le  Traité 
d’anatomie  pathologique  de  Henke  et  Eubarsch). 
Il  est  intéressant  aussi  de  remarquer  que  les 
métastases  cancéreuses  intéressent  en  général, 
comme  ce  fut  dans  notre  cas,  le  lobe  nerveux  et 
seulement  une  petite  partie  de  la  partie  avoisi¬ 
nante  du  lobe  glandulaire.  Dans  quelques  cas  de 
diabète  insipide,  il  paraît  que  l'hypophyse  seule 
était  intéressée  par  la  métastase,  à  l’exclusion  du 
tuber  cinereum  (Domagk,  Neubürger,  Seniguchi, 
Simmonds,  Piney  et  Coots).  En  échange,  le  lobe 
nerveux  était  envalii  par  une  tumeur  maligne 
(lymphosarcome)  dans  le  cas  dé  Jedlicka,  sans 
que  le  malade  ait  présenté  de  la  poljoirie.  Dans 
une  statistique  de  Simmonds,  concernant  800  hypo¬ 
physes,  on  rencontre  huit  fois  des  métastases 
cancéreuses  ;  parmi  ces  huit  cas,  le  diabète  insi¬ 
pide  avait  été  rencontré  quatre  fois.  Ees  dates 
de  la  littérature  montrent  aussi  que,  dans  ces  cas, 
le  lobe  antérieur  montre  vis-à-vis  de  la  tumeur 
une  réaction  variée  en  ce  qui  concerne  les  divers 
types  cellulaires  (éosinophiles,  basophiles,  chromo¬ 
phobes). 


29  Août  1936. 

E’invasion  concomitante  de  l’hypophyse  et 
du  cerveau  a  été  trouvée  aussi  par  Gottheb, 
dans  un  cas  de  sarcome  avec  des  symptômes 
de  dystrophie  adiposo-génitale  ;  et  par  Berbhnger, 
dans  un  sarcome  aussi,  qui  avait  donné  heu  à  des 
symptômes  de  diabète  insipide.  Firek  relate 
quatre  cas  ayant  envahi  en  même  temps  l’hjqjo- 
physe  et  le  troisième  ventricule  avec  des  lésions 
variées  de  polyurie,  obésité,  hypersomnie,  etc. 
Comme  la  fumeur  avait  détruit  à  peu  près  tous 
les  noyaux  de  la  région  infundibulaire,  nous 
n’avons  pu  avoir  aucune  précision  sur  les  noyaux 
intervenant  dans  le  diabète  insipide  ;  remarquons 
seulement  que  le  malade  n’a  pas  eu  de  glj'co- 
surie,  quoique  la  plus  grande  partie  du  noyau  péri- 
ventriculaire  ait  été  détruite  :  il  faudrait  admettre, 
avec  quelque  réserve  bien  entendu,  que  la  partie 
restante  de  ce  noyau  a  pu  suffire  à  cette  fonction  ; 
la  dystrophie  adiposo-génitale  était  absente,  et 
le  malade,  en  échange,  était  très  maigre  ;  mais 
comme  il  était  cancéreux,  on  doit  mettre  sa 
cachexie  sur  le  compte  de  la  tumeur,  plutôt  que 
sur  l’altération  hypophysaire.  E’hypersomnie  de 
notre  malade  doit  être  mise  aussi  en  rapport  avec 
les  altérations  de  la  région  située  au  niveau  du 
troisième  ventricule,  où  siègent  les  centres  du 
sommeil. 


ACTION  DES  VAPEURS 
MERCURIELLES 
SUR  L’HOMME 

D’APRÈS  LES  TRAVAUX  DE  MERGET 

(Deuxième  article) 

le  D'  H.  BORDIER 

(de  hyoïi) 

Membre  corrcspondaut  de  l’Académie  de  médecine, 

Après  avoir  exposé  aussi  brièvement  que  pos¬ 
sible  les  recherches  et  découvertes  de  mon  maître, 
le  professeur  Merget,  concernant  l’action  des 
vapeurs  de  mercure  sur  les  animaux  (i),  je  vais 
tâcher  de  résumer  maintenant  ses  travaux  sur 
l’action  de  ces  vapeurs  sur  l’homme  —  toujours 
d’après  son  beau  livre  ayant  pour  titre  :  Mercure, 
action  physiologique,  toxique  et  thérapeutique. 

I.  —  Enquête  dans  les  ateliers  d’étamage 
des  glaces. 

Étant  en  possession  d’une  méthode  extrême¬ 
ment  sensible  pour  déceler  la  présence  des  vapeurs 

(i)  Voy.  Paris  médical,  27  juin  1936,  p.  604. 
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mercurielles,  Merget  eut  tout  naturellement  l’idée 
d’étudier  les  effets  de  ces  vapeurs  sur  les  ouvriers 
vivant  dans  un  milieu  saturé  de  vapeurs  ;  il 
s’adressa  aux  ateliers  d’étamage  de  glaces  qui 
existaient  encore  à  Lyon,  pendant  qu’il  était  pro¬ 
fesseur  à  la  Faculté  des  sciences  de  cette  ville, 
vers  1871  (i).  L’atmosphère  des  trois  ateliers  visi¬ 
tés  par  Merget  contenait  une  forte  proportion 
de  vapeurs  de  mercure,  comme  le  lui  a  révélé 
l’impression  de  son  papier  sensible  à  l’azotate 
d’argent.  Les  ouvriers  vivaient  donc  dans  un  air 
saturé  de  vapeurs,  pendant  le  jour,  mais  ils  con¬ 
tinuaient  à  en  respirer  pendant  la  nuit,  car  Mer¬ 
get  a  vu  que  son  papier,  appliqué  sur  une  partie 
quelconque  de  leur  corps,  était  impressionné  par 
le  mercure  pulvérulent  dont  leur  peau  était  im¬ 
prégnée.  Ce  mercure  émettant  continuellement 
des  vapeurs,  celles-ci  étaient  donc  absorbées  par 
les  ouvriers,  en  dehors  de  leur  séjour  dans  leurs 
ateliers  d’étamage  et  en  particulier  pendant  la 
nuit. 

Merget  constata,  pendant  son  enquête  auprès 
des  ouvriers,  que  leur  santé  en  général  ne  parais¬ 
sait  pas  altérée,  malgré  les  conditions  de  respira¬ 
tion  continue  où  ils  se  trouvaient  ;  cependant 
quelques  ouvriers,  employés  depuis  longtemps, 
vingt  ans  et  plus,  présentaient  du  tremblement 
dont  le  début  avait  été  remarqué  tardivement. 
Mais  chez  ceux  qui  avaient  soin  de  maintenir 
leur  peau  et  leurs  vêtements  dans  de  bonnes  con¬ 
ditions  de  propreté,  on  n’observa  pas  de  sj’-mp- 
tômes  de  la  toxicité  du  mercure. 

Dans  tous  les  ateliers  explorés  par  Merget,  celui- 
ci  a  constaté  la  présence  des  vapeurs  mercurielles, 
non  seulement  dans  les  ateliers,  mais  encore  dans 
les  pièces  en  communication  directe  ou  indirecte 
avec  eux. 

Toutes  les  personnes  habitant  dans  ces  pièces, 
employés,  directeur  et  sa  famille,  vivaient  donc 
dans  un  milieu  où  elles  étaient  toujours  et  partout 
sous  l’influence  des  émanations  mercurielles  : 
elles  n’en  éprouvaient  cependant  aucune  espèce 
d’incommodité  ;  ce  qui  s’explique  ici  parce  que 
ces  personnes  respiraient  des  vapeurs  qui  étaient 
trop  en  dessous  de  la  limite  de  saturation. 

II.  — ■  Expériences  personnelles  de  Merget. 

Merget  n’a  pas  hésité  —  pour  étudier  complète¬ 
ment  l’action  des  vapeurs  —  à  se  soumettre  lui- 

(i)  Ou  sait  que  l’étamage  des  glaces  se  faisait  au  moyeu 
d’un  amalgame  d’étain  dont  on  extrayait,  après  sou  appli¬ 
cation  sur  la  glace,  l’excès  de  mercure  par  une  forte  pression. 

Ce  procédé,  à  cause  des  dangers  résultant  de  l’absorption 
des  vapeurs  de  mercure,  a  été  remplacé,  depuis  les  travaux  de 
Merget,  par  l’argenture,  qui  n’a  pas  les  inconvénients  de 
l’amalgame  d’étain. 


même  à  leur  action,  et  cela  pendant  une  période 
de  plus  de  deux  ans  !  Il  prépara  des  tissus  mer- 
curisés,  comme  ceux  qui  lui  servirent  dans  ses 
expériences  sur  les  animaux  et  dont  j’ai  parlé 
dans  mon  premier  article.  Il  avait  soin  d’enfermer 
ce  tissu  dans  un  sac  de  toile  fine  qu’il  fixait  sur 
son  traversin  ;  chacun  de  ces  tissus  émetteurs 
de  mercure  vaporisé  avait  lo  décimètres  carrés, 
soit  30  centimètres  de  côté.  Il  appliquait  sa  tête, 
en  dormant,  sur  ce  tissu.  Dans  cette  situation, 
l’air  qu’il  respirait  pendant  le  sommeil  était  saturé 
de  vapeurs  abondamment  émises.  Cette  source 
de  vapeurs  s’épuisant  peu  à  peu,  Merget  la  renou¬ 
velait  tous  les  quinze  jours. 

Merget  se  soumit  à  plusieurs  épreuves  succes¬ 
sives  de  ce  genre,  sans  jamais  en  avoir  été  incom¬ 
modé  ;  pendant  plus  de  trois  mois,  il  s’est  astreint 
à  s’appliquer,  en  guise  de  masque,  le  sac  de  toile 
et  son  contenu  :  dans  ces  conditions,  il  respirait 
de  l’air  que  son  tamisage  à  travers  le  tissu  forte¬ 
ment  imprégné  de  mercure  saturait  forcément  des 
vapeurs  de  ce  métal  dont  l’absorption  était  ins¬ 
tantanée.  Merget  a  en  effet  constaté  très  nette¬ 
ment  la  présence  du  mercure  dans  ses  sécrétions 
et  excrétions  recueillies  aux  premières  heures  de 
la  matinée  qui  suivait  la  première  nuit  d’inhala¬ 
tion. 

Pendant  la  durée  de  cette  expérience,  trois 
mois  et  une  semaine,  Merget  a  passé  régulière¬ 
ment  huit  heures  sur  vingt-quatre  à  respirer  des 
vapeurs  mercurielles  émises  à  la  température 
moyenne  de  20°,  saturées  à  cette  température. 

L’élimination  du  mercure  étant  moins  rapide 
que  son  absorption,  ce  métal  n’a  entièrement 
disparu  qu’après  un  intervalle  de  trois  semaines 
après  la  cessation  des  inhalations.  Il  en  résulta  que 
l’état  d’hydrargyrisme  s’est  prolongé  pendant 
quatre  mois  sans  interruption. 

Pour  que  le  fait  de  cette  permanence  ne  pût 
être  contesté,  Merget  s’est  astreint  à  rechercher 
le  mercure  tous  les  jours  dans  les  urines,  la  salive 
et  les  fèces  ;  il  n’a  jamais  constaté  .une  seule 
exception  dans  la  série  complète  de  résultats  posi¬ 
tifs  que  lui  ont  fournis  ses  analyses  quotidienne¬ 
ment  répétées. 

«  Pendant  que  je  subissais  volontairement,  dit 
Merget,  cette  épreuve  de  mercurialisation  pro¬ 
longée,  mon  état  sanitaire,  qui  était  parfaitement 
normal  au  début,  s’est  invariablement  maintenu 
dans  les  mêmes  conditions,  et  il  ne  s’est  produit 
aucun  trouble  qui  en  dérangeât  tant  soit  peu 
minusculement  l’équilibre  :  le  sommeil  a  toujours 
été  calme  et  régulier,  l’appétit  excellent  ;  les  forces 
mesurées  chaque  jour  au  dynamomètre,  se  sont 
sensiblement  accrues  ;  ma  température  centrale 
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n’a  pas  varié  et  la  constance  du  pouls  fait  rejeter 
tout  soupçon  d’altération  dans  la  constitution 
sanguine.  Ce  que  je  dois  surtout  signaler  comme 
la  particidarité  la  plus  caractéristique  de  mon  état., 
général,  c’est  l’absence  absolue  de  toute  trace 
de  lésion  du  côté  de  la  bouclie,  du  tube  digestif  et 
du  système  nerveux  ;  je  n’ai  pas  ressenti  la  plus 
légère  atteinte  de  tremblement.  » 

Merget,  en  plus  de  cette  expérience  personnelle, 
a  soumis  à  la  même  épreuve  un  certain  nombre 
de  sujets  qui  sont  restés  eux  aussi  indemnes  de 
tout  accident  mercuriel. 

Toutes  ces  épreuves  attestent  donc  l’innocuité 
de  la  respiration  intermittente  des  vapeurs  mer¬ 
curielles  saturées,-  émises  à  la  température  ordi¬ 
naire. 


III.  —  Quelles  sont  les  voies  d’absorption 
des  vapeurs  mercurielles  ? 

Merget  s’est  demandé  quelles  sont  les  voies  d’ab¬ 
sorption  des  vapeurs  mercurielles.  On  pouvait, 
en  effet,  admettre  que  l’introduction  du  mercure 
se  faisait  ou  par  la  peau,  ou  par  la  muqueuse  gas¬ 
tro-intestinale,  ou  par  la  muqueuse  pulmonaire. 

Si  les  vapeurs  sont  émises  à  une  température 
ne  dépassant  pas  la  température  ordinaire,  le  rôle 
de  la  peau  a  été  trouvé  par  Merget  absolument  nul. 

Quant  à  la  muqueuse  gastro-intestinale,  en 
raison  de  son  peu  d’épaisseur,  on  pourrait  ad¬ 
mettre  qu’elle  puisse  livrer  passage  aux  vapeurs 
de  mercure.  Mais  ces  vapeurs  peuvent-elles  arriver 
normalement  jusqu’à  elle  ?  Tes  expériences  de 
Chatin  faites  avec  certains  gaz  ont  montré  que  la 
portion  absorbée  par  cette  muqueuse  est  telle¬ 
ment  faible  qu’on  ne  peut  pas  en  tenir  compte. 

Si  ce  n’est  ni  par  la  peau,  ni  par  la  muqueuse 
gastro-intestinale  que  les  vapeurs  de  mercure  sont 
absorbées,  il  ne  reste  plus  d’autre  voie  d’accès 
dans  l’organisme  que  celle  de  V absorption  pulmo¬ 
naire. 

Mais  par  quel  mécanisme  se  fait  cette  absorp¬ 
tion  ?  Merget  eut. à  réfuter  l’opinion  soutenue  par 
Türbringer,  qui  affirmait  que  les  vapeurs  mercu¬ 
rielles,  introduites  avec  l’air  inspiré  dans  les  pou¬ 
mons,  ont  tme  tension  de  vapeur  trop  faible  pour 
participer  aux  échange^  respiratoires.  «  Cette 
assertion,  dit  Merget,  est  en  contradiction  fla¬ 
grante  avec  les  faits  les  mieux  établis  de  la  théorie 
moléculaire  dynamique  des  gaz.  Ce  n’est  pas  en 
effet  la  tension  qui  joue,  dans  la  diffusion  des  gaz 
ou  des  vapeurs,  le  rôle  le  plus  important,  mais  la 
vitesse  de  translation  de  leurs  molécules.  Or,  la 
vitesse  des  molécules  constituant  la  vapeur  de 
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mercure  atteint  180  mètres  par  seconde,  ce  qui  la 
rend  comparable  à  celle  des  autres  gaz.  » 

Merget  rejette  également  l’affirmation  du  même 
savant  allemand  soutenant  que  les  vapeurs  mer¬ 
curielles  se  condenseraient  sur  la  surface  externe 
de  la  muqueuse  pulmonaire  :  Merget  a  montré  par 
des  expériences  rigoureusement  conduites  que  des 
membranes  diverses,  animales  et  végétales,  expo¬ 
sées  aux  vapeurs  de  mercure,  laissent  ensuite  le 
papier  sensible  de  Merget  parfaitement  intact. 
Pour  que  ces  vapeurs  puissent  se  condenser,  fait 
remarquer  très  judicieusement  Merget,  il  faudrait 
qu’elles  pénètrent  dans  l’appareil  respiratoire  à 
une  température  plus  élevée  que  celle  de  cet 
organe,  ce  qui  n’est  pas  le  cas  quand  ces  vapeurs 
sont  respirées  à  la  température  ordinaire. 

On  ne  peut  donc  pas  refuser  aux  vapeurs  mer¬ 
curielles  de  participer,  mélangées  avec  l’air  où 
elles  se  sont  diffusées,  aux  échanges  gazeux  res¬ 
piratoires. 

Bien  plus,  Merget  a  démontré  expérimentale¬ 
ment  que  l’épithélium  pulmonaire  est  directe¬ 
ment  perméable  aux  vapeurs  de  mercure,  comme 
il  l’est  aux  gaz  atmosphériques.  On  introduit  du 
mercure  dans  deux  flacons  de  30  centimètres  cubes 
environ,  qu’on  obture  avec  deux  plaques  de  liège 
percées  de  deux  petits  orifices  centraux.  On  recou¬ 
vre  ensuite  l’un  de  ces  orifices  d’un  poumon  bien 
étalé  de  grenouille,  en  laissant  l’autre  orifice  libre¬ 
ment  ouvert.  Enfin,  on  dispose  identiquement  de 
la  même  manière,  au-dessus  de  ces  deux  orifices, 
deux  bandes  de  papier  réactif.  Dans  ces  conditions 
expérimentales,  Merget  a  constaté  que  les  deux 
bandes  prennent,  après  des  temps  égaux,  en  regard 
des  orifices  correspondants,  des  teintes  sensible¬ 
ment  imiformes,  quoique  les  vapeurs  mercurielles 
n’aient  rencontré  aucun  obstacle  pour  arriver 
jusqu’à  l’une  d’elles,  tandis  qu’elles  ont  dû,  pour 
atteindre  l’autre,  traverser  l’épaisseur  de  la  mem¬ 
brane  pulmonaire  interposée. 

Il  résulte  de  ce  fait  expérimental  que  cette 
membrane  n’oppose  au  passage  des  vapeurs  mer¬ 
curielles  qu’ime  résistance  à  peu  près  négligeable  : 
ce  passage  s’effectue  sans  qu’il  y  ait  la  moindre 
trace  de  condensation  préalable,  c’est-à-dire  dans 
des  conditions  qui  l’assimilent  complètement  à 
celui  des  gaz  atmosphériques. 

De  ces  expériences,  et  d’autres  qu’il  serait  trop 
long  de  rapporter  ici,  Merget  conclut  avec  juste 
raison  que  les  vapeurs  mercurielles  mélangées  à 
l’air  ambiant  pénètrent  en  même  temps  que  lui 
dans  l’appareil  respiratoire  et  qu’elles  arrivent  au 
contact  de  l’épithélium  pulmonaire.  En  venant 
se  heurter  avec  une  très  grande  vitesse  de  trans¬ 
lation  moléculaire  contre  ce  diaphragme  humide. 
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elles  ne  sont  pas  arrêtées  à  sa  première  surface 
et  n’ont  pas  besoin  d’être  transformées  en  pro¬ 
duits  solubles  pour  être  absorbées. 

C’est  donc  mécaniquement  qu’elles  trav^ersent 
la  mince  couche  liquide  qui  les  sépare  du  sang,  et 
celui-ci  ne  reçoit  que  du  mercure  à  l’état  métal¬ 
lique. 

IV.  —  Que  devient  le  mercure  après  son 

absorption  7 

Suivant  l’opinion  généralement  acceptée  avant 
Merget,  le  mercure  introduit  dans  le  sang  par 
l’inhalation  de  ses  vapeurs,  ne  saurait  y  conserver 
son  état  métallique  et  se  transformerait  en  com¬ 
posés  solubles  qui  auraient  seuls  le  pouvoir  d’agir 
physiologiquement  et  toxiquement.  On  avait  voulu 
faire  intervenir  l’ozone,  la  mise  en  liberté  de 
chlore  provenant  du  NaCl  du  sang,  pour  aboutir 
à  la  formation  de  bichlorure  de  mercure. 

Merget,  après  avoir  réfuté  toutes  les  hypothèses 
de  Mialhe,  d’Overbeck,  de  Voit, de  Fürbringer,  etc., 
a  réalisé  des  expériences  pour  montrer  que  du 
sang  ou  du  sérum  ayant  séjourné  sur  du  mercure 
contient  des  proportions  fort  appréciables  de  ce 
métal  :  le  mercure  se  difiuse  à  l’état  de  vapeurs 
dans  le  sang  ou  dans  le  sérum  en  contact  avec  lui. 

he  sang  et  le  sérum  sont  aussi  facilement  per¬ 
méables  aux  vapeurs  que  l’eau  elle-même  ;  ces 
liquides  paraissent  sans  action  sur  les  vapeurs  mer¬ 
curielles,  puisque  celles-ci,  qui  s’y  diffusent  très 
lentement,  conservent  encore,  après  les  avoir 
traversées  sous  des  épaisseurs  considérables, 
l’ensemble  de  leurs  propriétés  caractéristiques. 

Que  ce  soit  in  vitro  ou  in  vivo,  le  sang  mis  en 
contact  avec  du  mercure  devient  toujours  mer¬ 
curiel. 

«  Ceux  qui  prétendent,  dit  Merget,  que  le  mer¬ 
cure  se  transfonne  d’abord  en  oxyde  ou  en  chlo¬ 
rure,  puis  en  oxydalbuminates  ou  en  chloralbu- 
minates  solubles,  n’ont  jamais  fourni  aucune 
preuve  de  l’existence  de  ces  sels.  »  Mélangées 
intimement  avec  le  sang,  les  vapeurs  ne  le  modi¬ 
fient  ni  dans  sa  constitution  chimique,  ni  dans  sa 
constitution  histologique  ;  leur  innocuité  bien 
démontrée  autorise  à  rejeter  l’affirmation  toute 
théorique  de  la  transformation  prétendue  du 
mercure  en  composés  solubles,  car  ils  échappent  à 
l’analyse  et  ne  se  révèlent  par  aucun  de  leurs  effets 
physiologiques  connus. 

V.  —  Le  mercure  passe  du  sang  dans  les 

tissus. 

Ce  passage  du  mercure  du  sang  dans  les  tissus 


a  fait  l’objet  d’intéressantes  recherches  de  la  part 
de  Merget. 

Contrairement  à  l’opinion  de  Wundt  qui  avait 
assimilé  les  tissus  de  l’organisme  à  des  masses 
d’argile  imbibée  d’eau,  et  prétendu  que  les  tissus 
sont  formés  de  corps  solides  dont  les  espaces 
intermoléculaires  seraient  remplis  de  liquide, 
Merget  a  montré  par  l’expérience  qu’il  n’en  est 
rien.  Il  prend  un  animal  aquatique  et  il  le  coupe 
dans  différents  plans,  puis  il  fait  agir  le  vide,  ou  il 
chauffe  l’eau  dans  laquelle  plongent  les  segments, 
ou  bien  il  additionne  l’eau  d’une  solution  gazeuse 
sursaturée.  Dans  ces  trois  épreuves,  on  voit  appa¬ 
raître  des  bulles  gazeuses  sur  les  surfaces  de  toutes 
les  sections. 

La  formation  de  ces  bulles  ne  peut  s’expliquer  — 
ainsi  que  nous  l’avons  déjà  mis  en  évidence  à 
propos  de  l’action  des  vapeurs  sur  les  animaux 
aquatiques,  dans  notre  précédent  article  —  que 
s’il  existe,  aux  points  où  elles  prennent  naissance, 
des  gaz  libres  adhérents  aux  tissus  et  capables, 
soit  de  se  dégager  dans  le  \dde,  ou  par  la  chaleur, 
soit  de  fournir  des  atmosphères  limitées  dans 
lesquelles  se  diffusent  les  gaz  des  solutions  sursa¬ 
turées.  C’est  principalement  le  tissu  conjonctif 
qui  sert  de  substratum  à  ces  atmosphères  que 
nous  appellerons  «  atmosphères  adhérentes  de 
Merget  »,  elles  sont  faciles  à  mettre  en  évidence 
partout  où  ce  tissu  est  plus  particulièrement 
développé,  comme  c’e.st  le  cas  pour  le  tissu  cellu¬ 
laire  sous-cutané. 

Si,  comme  l’a  fait  Merget,  on  écorche  dans  l’eau 
une  anguille  ou  une  grenouille,  on  a  deux  sur¬ 
faces,  celle  de  la  peau  retournée  et  celle  du  corps 
dénudé,  respectivement  recouvertes  de  deux 
couches  épaisses  de  tissu  cellulaire  ;  toutes  deux 
donnent  un  abondant  dégagement  de  bulles 
gazeuses,  par  le  vide,  par  la  chaleur  et  par  l’em¬ 
ploi  des  solutions  gazeuses  sursaturées  (eau  de 
Seltz). 

Comme  le  tissu  conjonctif  est  l’enveloppe  et 
le  moyen  d’union  de  tous  les  organes,  aussi  bien 
que  de  toutes  les  parties  de  ces  organes,  et  qu’il  ne 
manque  jamais  autoiu  des  capillaires  de  la  cir¬ 
culation  générale,  ces  derniers  trouvent  dans  les 
gaines  conjonctives  qui  les  entourent  des  atmo¬ 
sphères  gazeuses  limitées  avec  lesquelles  le  sang 
charrié  dans  ces  capillaires  est  forcément  en  rap¬ 
port  ;  il  doit  donc  y  avoir  entre  elles  et  lui  récipro¬ 
cité  d’échanges  gazeux.  Les  vapeurs  mercurielles 
mélangées  au  sang  doivent  participer  elles  aussi 
à  ces  échanges  en  abandonnant  à  l’état  de  fluide 
élastique  libre  le  liquide  sanguin  pour  se  diffuser 
d’abord  dans  les  atmosphères  limitées  du  tissu 
conjonctif  et  pour  passer  ensuite  de  là  dans  les 
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organes  auxquels  ce  tissu  sert  en  quelque  sorte  de 
gangue. 

Dans  les  nombreuses  expériences  faites  sur  les 
animaux  intoxiqués  par  les  vapeurs  mercurielles, 
Merget  s’est  rendu  compte  que  pas  plus  que  Turine, 
les  excréments  ne  contiennent  de  sels  mercuriels 
solubles,  car  l’eau  distillée  dans  laquelle  on  les 
délaye  et  qu’on  sépare  ensuite  par  filtration,  n’en 
accuse  aucune  trace.  Quand  les  excréments  d’ani¬ 
maux  mercurisés  sont  durs,  comme  c’est  le  cas 
pour  les  lapins,  Merget  a  constaté,  après  les  avoir 
concassés,  qu’ils  impressionnent  le  papier  sen¬ 
sible. 

De  la  concordance  de  tous  ces  faits  expérimen¬ 
taux,  Merget  déduit  que  le  mercure  absorbé  sous 
forme  de  vapeurs,  et  par  conséquent  introduit 
dans  l’économie  à  l’état  métallique,  affecte  encore 
le  même  état  au  moment  où  il  est  éliminé  des 
organes  et  de  la  trame  des  tissus  dans  lesquels  il  a 
passagèrement  séjourné. 

De  mercure  absorbé  en  vapeurs  à  la  tempéra¬ 
ture  ordinaire  ne  contracte  aucune  combinaison 
chimique  dans  le  parenchyme  des  organes  où  il 
pénètre  au  sortir  du  sang,  et  il  conserve  intégrale¬ 
ment  son  état  métallique.  Enfin,  comme  l’a 
reconnu  Merget,  le  mercure  s’élimine  par  toutes 
les  sécrétions  à  la  fois,  principalement  par  la 
sécrétion  urinaire. 

VI.  —  Comment  agissent  les  frictions  mercu¬ 
rielles  7 

Des  recherches  de  Merget  n’auraient  pas  été 
complètes,  s’il  n’avait  étudié  le  mécanisme  d’ac¬ 
tion  du  mercure  employé  dans  un  but  thérapeu¬ 
tique,  et  en  particulier  du  mercure  administré 
sous  forme  de  frictions  mercurielles. 

Jusqu’à  Merget,  on  était  d’accord  pour  ad¬ 
mettre  que  le  mercure  émulsionné  et  éteint  dans  de 
l’axonge,  appliqué  sur  la  peau,  était  absorbé  par 
le  tégunient  frictionné  avec  la  pommade  mercu¬ 
rielle. 

Merget  a  démontré  péremptoirement  qu’il  n’en 
est  rien  quand  la  peau  n’est  pas  lésée  et  que  l’on¬ 
guent  est  fraîchement  préparé. 

Il  faut  bien  reconnaître  que  plusieurs  auteurs, 
comme  Barensprung,  Hoffmann,  Donders,  avaient 
émis  des  doutes  sur  la  possibilité  de  la  pénétra- 
tration  mécanique  du  mercure  à  travers  la  peau. 

D’autres  auteurs  ont  expliqué  l’action  du  mer¬ 
cure  de  l’onguent  napolitain  appliqué  sur  la  peau 
en  admettant  que  le  métal  émet  des  vapeurs  qui  se 
diffuseraient  à  travers  les  pores  cutanés  et  que 
cette  diffusion  rentrante  ferait  pénétrer  le  mer¬ 
cure  directement  jusque  dans  le  tissu  cellulaire 
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sous-cutané,  d’où  les  vapeurs  passent  dans  le 
sang,  puis  dans  tout  l’organisme. 

Mais  aucune  expérience  n’a  été  fournie  à  l’appui 
de  cette  explication.  C’est  ce  qui  a  amené  Merget  à 
rechercher  si  cette  affirmation  était  fondée.  Pour 
cela,  il  a  détaché  des  lambeaux  de  peau  sur  dif¬ 
férents  animaux  ;  il  en  rasait  une  portion  circu¬ 
laire  qui  était  ensuite  frictionnée  avec  de  l’onguent 
napolitain.  Ces  lambeaux  étaient  placés  sur  des 
flacons  à  large  goiflot,  la  partie  rasée  en  dedans, 
et  solidement  ligaturés  pour  obtenir  une  ferme¬ 
ture  hermétique  des  flacons.  On  recouvrait  les 
lambeaux  de  papier  sensible  à  l’azotate  d’argent 
ammoniacal  :  dans  ces  conditions,  Merget  n’a 
jamais  constaté  la  moindre  impression  de  ces 
papiers  par  les  vapeurs  de  mercure. 

D’où  une  première  conclusion  :  dans  la  méthode 
des  frictions  par  l’onguent  napolitain,  le  mercure 
en  contact  avec  la  peau  ne  peut  la  traverser  direc¬ 
tement,  ni  par  voie  de  cheminement  mécanique  à 
travers  les  tissus,  ni  par  voie  de  diffusion  gazeuse. 

Certains  auteurs,  tels  que  A.  Rémond,  ont  cru 
démontrer  que  l’onguent  napolitain  n’agissait 
pas  par  les  vapeurs  émises  vers  la  voie  pulmonaire  : 
pour  faire  cette  démonstration,  il  frictionnait  tous- 
les  jours  une  surface  d’un  membre,  puis  il  la 
recouvrait  d’une  bande  de  toile  et  d’une  enve¬ 
loppe  de  gutta-percha  en  dépassant  la  zone  enduite 
d’onguent.  En  renouvelant  les  frictions  sur  dif¬ 
férentes  régions  chaque  jour,  il  vit  apparaître 
le  mercure  dans  les  urines  à  partir  du  quatrième 
jour.  Il  en  conclut  que,  par  conséquent,  le  mercure 
n’est  pas  absorbé  par  la  voie  pulmonaire. 

Merget  ne  fut  pas  du  tout  convaincu,  loin  de  là  ; 
il  démontra  au  contraire  que  l’absorption  du 
mercure  ne  se  fait  pas  par  la  peau,  comme  sem¬ 
blaient  îe  faire  croire  les  expériences  de  A.  Rémond. 
Il  fit  remarquer  tout  d’abord  que  le  sujet  soumis 
par  cet  auteur  aux  frictions  mercurielles  n’était 
pas  muni  d’un  masque  pendant  qu’on  le  friction¬ 
nait,  opération  qui  durait  un  quart  d’heure. 
Ensuite,  deuxième  objection,  en  frictionnant 
chaque  jour  des  régions  cutanées  différentes  sur  les 
bras  ou  sur  les  jambes,  il  n’y  avait  pas  que  les 
surfaces  enduites  d’onguent  qui  fussent  émissives  ; 
celles  qui  avaient  été  précédemment  enduites, 
quoique  nettoyées,  retenaient  toujours  dans  les 
sillons  épidermiques  du  mercure  extrêmement  di¬ 
visé  qui  se  vaporisait  lentement,  comme  l’a  montré 
le  réactif  de  Merget  appliqué  sur  ces  surfaces. 
D’après  Merget,  et  comme  il  va  le  prouver,  le  ou  les 
sujets  de  Rémond  étaient  placés  dans  des  condi¬ 
tions  éminemment  favorables  à  l’absorption  des 
vapeurs  mercurielles  par  la  voie  pulmonaire,  nuit 
et  jour. 


BORDIER.  ACTION  DES  VAPEURS  MERCURIELLES  SUR  L’HOMME  135 


VII.  —  La  peau  saine  n’absorbe  pas  de  mer¬ 
cure. 

Les  seules  expériences  décisives  ont  été  faites 
par  Merget,  qui  a  opéré  de  la  façon  suivante  :  le 
patient  était  frictionné,  pendant  dix  minutes, 
sur  la  face  interne  du  bras,  avec  4  grammes  d’on¬ 
guent  mercuriel  double  à  l’âxonge.  Pendant  qu’on 
le  frictionnait  ainsi,  le  sujet  respirait  l’air  du 
dehors  qui  lui  était  amené  par  des  tubes  de  caout¬ 
chouc  adaptés  au  masque  de  Gavarret.  Dès  que 
la  friction  était  terminée,  le  bras  était  enfermé 
dans  une  double  enveloppe  de  gutta,  imperméable 
aux  vapeurs,  comme  s’en  était  assuré  Merget  à 
l’aide  de  son  papier  sensible  ;  des  bandelettes  de 
diachylon  fixaient  la  gutta  sur  le  bras. 

En  plaçant  à  plusieurs  reprises  sur  le  bandage 
roulé  des  bandes  de  papier  sensible,  Merget  se 
rendit  compte  qu’il  n’y  avait  jamais  sortie  des 
vapeurs  mercurielles  à  travers  l’enveloppe.  De 
cette  façon,  le  sujet  se  trouvait  complètement  pré¬ 
servé  de  tout  risque  d’absorption  pulmonaire. 

Cette  expérience  dura  soixante  heures  :  les 
urines,  quotidiennement  analysées,  n’ont  jamais 
donné  aucun  signe  de  réaction  mercurielle. 

Des  expériences  identiques  ont  été  faites  sur 
d’autres  sujets  en  employant  de  l’onguent  à  la 
lanoline,  au  lieu  d’axonge  :  le  résultat  fut  exacte¬ 
ment  le  même  :  la  recherche  du  mercure  dans  les 
urines,  dans  la  salive  et  dans  les  excréments  a  tou¬ 
jours  été  négative. 

Que  conclure  de  là  ?  D’abord  que  le  mercure 
de  l’onguent  napolitain  appliqué  en  frictions 
n’est  pas  absorbé  par  la  peau  intacte,  même  après 
trois  jours  d’application  continue.  Ensuite,  que 
les  vapeurs  émises  par  le  mercure  très  divisé 
contenu  dans  la-  pommade  agissent  par  la  voie 
pulmonaire  surtout  pendant  la  nuit.  L’onguent 
étalé  sur  de  larges  surfaces  cutanées  émet  en 
effet  d’abondantes  vapeurs  qui  se  diffusent  dans 
l’air  ambiant. 

Une  remarque  qu’a  faite  Merget,  c’est  que  les 
vapeurs  émises  dans  ces  conditions  se  trouvent  en 
proportions  très  variables  dans  l’air  que  respire  le 
malade  ;  en  plaçant  quelques  bandes  de  son  papier 
sensible,  les  mres  dans  le  lit  même,  d’autres  en 
dehors  du  lit,  il  a  vu  toutes  ces  bandes  se  teinter. 
En  outre,  comme  il  a  été  dit  plus  haut,  l’émission 
des  vapeurs  persiste  assez  longtemps  encore  après 
le  nettoyage  des  surfaces  cutanées  enduites,  lors 
même  qu’on  a  pris  soin  de  les  laver  à  l’eau  de 
savon.  C’est  à  cette  cause  qu’il  faut  rapporter  la 
continuation  de  l’action  curative  des  frictions 


après  que  le  traitement  mercuriel  a  pris  fin,  ainsi 
que  l’ont  constaté  tous  les  syphiligraphes. 

VIII.  —  Substitution  d’un  tissu  spongieux 
mercurisé  aux  frictions. 

Puisque  les  frictions  à  l'onguent  mercuriel 
n’agissent  que  par  les  vapeurs  émises,  il  était  tout 
à  fait  logique  de  chercher  à  remplacer  cette  médi¬ 
cation  malpropre  et  très  désagréable  pour  les 
malades  par  une  méthode  plus  élégante,  plus 
commode  et  plus  active.  C’est  ce  qu’a  fait  Mer¬ 
get. 

La  question  à  ré.soudre  se  réduisait  à  trouver  un 
moyen  pratique  et  sûr  d'obtenir  une  émission  de 
même  nature  et  dans  des  conditions  pouvant  se 
prêter  facilement  à  l’absorption  pulmonaire. 

Merget  a  résolu  ce  problème  en  ayant  recours 
précisément  aux  tissus  inercurisés  dont  il  a  été 
plusieurs  fois  question  (i). 

Comme  tissu,  il  a  choisi  soit  de  la  flanelle,  soit 
des  serviettes-éponge  en  coton  ;  ce  dernier  tissu  a 
l’avantage  d’offrir  une  grande  surface  d’évapora¬ 
tion  mercurielle.  On  prépare  les  serviettes  ou 
flanelles  de  Merget  très  simplement  ;  il  suffit  de 
leur  faire  subir  une  double  immersion,  d’abord 
dans  une  solution,  de  titre  quelconque,  de  nitrate 
acide  mercureux,  puis  dans  de  l’eau  ammoniacale. 
On  les  retire  de  ce  second  bain  profondément 
imprégnées  de  mercure  réduit  ;  celui-ci  doit  être 
très  adhérent  au  tissu,  si  l’opération  a  été  bien 
conduite. 

Quand  on  place  une  bande  du  papier  sensible 
de  Merget  sur  une  de  ces  serviettes  mercurisées, 
après  complète  dessiccation  bien  entendu,  on 
voit  le  papier  noircir  très  rapidement  et  beaucoup 
plus  fortement  que  sur  une  surface  de  même  éten.- 
due  enduite  d’onguent  mercuriel. 

Merget  a  conseillé  d’employer  ces  serviettes,  le 
jour  sous  forme  de  plastron  suspendu  au  cou  par¬ 
dessus  le  linge  de  corps  ;  la  nuit  (de  préférence) 
en  disposant  le  tissu  mercurisé  sur  le  traversin 
après  avoir  eu  soin  de  l’enfermer  dans  un  sac  de 
toile  fine  bien  clos. 

Merget  a  calculé  la  proportion  de  mercure  qui 
peut  être  absorbée  par  la  voie  pulmonaire  en  une 
heure  par  un  sujet  dormant  sur  une  serviette 
mercurielle  ;  ses  calculs  lui  ont  donné  le  chiffre  de 
i’“8,30.  Au  bout  d’une  nuit  de  huit  heures,  cette 
proportion  est  d’environ  ii  milligrammes,  ce  qui 
est  largement  suffisant  pour  répondre  aux  exi¬ 
gences  thérapeutiques. 

D’autre  part,  Merget  s’est  demandé  si  une  de 

(i)  Voy.  Paris  médical,  27  juin  1936,  p.  606. 
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ses  serviettes  mercurisées  pouvait  émettre  ime 
assez  grande  quantité  de  vapeurs  pour  satisfaire  à 
la  proportion  ci-dessus. 

«  Cette  question,  ditMerget  (i),  qu’il  importait 
essentiellement  de  résoudre,  a  été,  de  la  part  du 
Dr  H.  Bordier,  le  distingué  préparateur  du  Cours 
de  physique  médicale  à  la  Faculté  de  médecine  de 
Bordeaux,  l’objet  de  recherches  aussi  méthodi¬ 
quement  conçues  qu’habüement  exécutées.  » 

J  ’ai  en  effet,  par  la  méthode  des  pesées  réalisée 
avec  une  balance  de  très  grande  sensibilité,  déter¬ 
miné  le  poids  de  mercure  vaporisé  et  perdu  par 
une  serviette  de  Merget  à  la  température  du  labo¬ 
ratoire  qui,  à  l’époque  où  ces  pesées  ont  été  faites, 
oscillait  entre  18°  et  22°.  En  rapportant  au  déci¬ 
mètre  carré  les  résultats  numériques  auxquels 
j’étais  arrivé,  j’ai  trouvé  qu’une  serviette  de  cette 
dimension  perdait  en  une  heure  i“^,95  par  éva¬ 
poration  mercurielle. 

«  En  partant  de  ces  données,  ajoute  Merget, 
déduites,  comme  je  l’ai  dit,  d’expériences  conduites 
avec  la  pl.us  irréprochable  précision,  on  voit  qu’avec 
5  décimètres  carrés  seulement  de  surface,  une  ser¬ 
viette  perdrait  par  heure,  à  la  température  de  20°, 
un  poids  de  mercure  de  9“*®,75  ou,  pour  les  huit 
heures  pendant  lesquelles  un  malade  restera  sous 
l’influence  de  ses  émanations,  unpoidsde9“&75  X 
8  =  78  milligrammes  de  mercure  en  vapeurs.  On 
voit  ainsi  qu’une  serviette  mercurisée  de  5  déci¬ 
mètres  carrés  émet  plus  de  mercure  vaporisé 
qu’un  malade  ne  saurait  en  absorber  par  les  voies 
pulmonaires  »  (Merget,  loc.  cit.,  page  234). 

IX.  —  Applications  des  tissus  mercurisès  à  ia 
thérapeutique. 

Ees  tissus  mercurisès,  flanelles  ou  serviettes, 
ont  été  expérimentés  par  plusieurs  S3q)hili- 
graphes  dont  je  rapporterai  les  conclusions  prin¬ 
cipales.  Voici  ce  qu’en  dit  leD^  Frézouls  qui  a  suivi 
dix-sept  malades  dans  les  services  des  profes¬ 
seurs  Arhozan  et  W.  Dubreuilh,  à  l’hôpital  Saint- 
Jean,  de  Bordeaux  :  «  De  mercure  administré  par 
les  voies  respiratoires  par  l’intermédiaire  des  fla¬ 
nelles  mercurielles,  agit  très  efficacement  sur  le 
chancre  et  les  accidents  secondaires  de  la  syphilis. 
Cette  méthode  est  préférable,  sinon  supérieure 
aux  frictions  par  l’absence  d’accidents  buccaux  ; 
elle  donne  les  mêmes  résultats  sans  en  avoir  les 
inconvénients.  » 

J’ai  exposé  dans  les  deux  articles  de  Paris 
médical  les  parties  dominantes  de  l’œuvre  de  Mer- 

(i)  Voy.  le  livre  de  Merget  :  Mercure,  action  physiologique, 
toxique  et  thérapeutique,  p.  233. 


2g  Août  1936. 

get  sur  le  mercure.  Son  livre  est  un  trésor  de 
clarté  et  de  documentation. 

Si  je  suis  fier  d’avoir  été  le  préparateur  de  Mer¬ 
get,  de  l’honneur  que  m’a  fait  mon  éminent  maître 
en  me  confiant  le  soin  de  la  correction  des  épreuves 
de  son  si  important  ouvrage  sur  le  mercure,  je 
suis  aussi  très  heureux  d’avoir  eu  la  pensée  de 
faire  connaître,  quoique  résumées,  ses  belles 
expériences;  elles  peuvent  servir  de  modèle  en 
médecine  expérimentale.  En  le  faisant,  j’ai  l’im¬ 
pression  d’avoir  accompli  un  devoir  de  respec¬ 
tueuse  déférence  et  d’avoir  contribué  à  faire  re¬ 
vivre  le  souvenir  de  ce  grand  physicien  auquel 
j’ai  été  si  étroitement  et  si  fidèlement  attaché. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’amibiase  en  Somaiie  italienne. 

Les  difficultés  d'ordre  sanitaire  représentées  par  l'en¬ 
voi  d'un  contingent  important  de  troupes  blanches  en 
Somalie  italienne  apparaissent  considérables,  si  l'on 
songe  à  la  fréquence  de  l'amibiase  chez  les  indigènes  ;  à 
Mogadiscio  par  exemple,  des  examens  coprologiques 
pratiqués  d'avril  à  octobre  1935  sur  572  indigènes  ont 
mis  en  évidence  VEntameeba  histolytica  dans  ni  cas, 
soit  19,5  p,  100  ;  19  seulement  de  ces  indigènes  présen¬ 
taient  des  signes  pathologiques  et  l'interrogatoire  n'a 
permis  que  chez  37  de  retrouver  des  épisodes  entéro- 
colitiques  antérieurs.  Les  mesures  prises  par  le  Service 
de  santé  du  corps  expéditionnaire  ont  été  exposées  par 
P.  Massa  dans  le  Giornale  di  medicina  militare  de  jan¬ 
vier  1936  :  création  de  services  spéciaux  absolument 
indépendants  des  autres  services  pour  les  malades  at¬ 
teints  d'amibiase  confirmée  ;  création  d'un  service  de 
dépistage  avec  organisation  bactériologique  spéciale 
pour  tous  les  suspects  ;  surveillance  des  soldats  guéris 
cliniquement  et  bactériologiquement  après  leur  retour 
au  corps  avec  systématiquement  un  examen  mensuel  de 
leurs  selles  ;  surveillance  spéciale  au  corps  de  tous  soi. 
dats  présentant  des  troubles  digestifs,  avec  envoi  au 
moindre  doute  au  eentre  de  dépistage  ;  contrôle  rigou¬ 
reux  de  l'hygiène  des  cantonnements  et  tout  spéciale¬ 
ment  des  coopératives,  des  cuisines,  des  points  d'eau  et 
des  latrines  ;  surveillance  de  l'eau  et  des  vivres  fournis 
aux  troupes,  des  fabriques  de  glace  et  de  boissons  ga¬ 
zeuses,  des  produits  vendus  aux  soldats  ;  lutte  contre  les 
mouches  ;  conférences  aux  troupes  sur  le  danger  des 
fruits  et  légumes  crus,  des  eaux  douteuses,  sur  la  possi¬ 
bilité  d’une  contamination  directe,  sur  la  nécessité  d'une 
bonne  hygiène  individuelle.  Ces  mesures  ont  été  couron¬ 
nées  desuccèe,  puisque  de  mars  à  octobre,  le  nombre  des 
cas  d'amibiase  dépistés  chez  les  troupes  métropolitaines 
n'a  pas  dépassé  mensuellement  0,58  pour  i  000  hommes, 
avec  une  moyenne  de  0,40  pour  i  000. 

Lucien  Rouquès. 


Le  Gérant  :  Georges  J, -B.  BAILLIERE. 
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REVUE  AKNUEEEE 


L’OPHTALMOLOGIE  EN  1936 


le  D'  Q.  COUSIN 

Au  chapitre  des  livres  nouveaux,  il  faut  men¬ 
tionner  celui  de  MM.  Terrien,  Veil  et  Dollfus  sur  le 
décollement  de  la  rétine  et  son  traitement  [Masson 
et  C*8,  éditeurs). 

Depuis  cinq  ans,  le  professeur  Terrien  et  ses  colla¬ 
borateurs  Veil  et  DoUfus  ont  traité,  à  la  clinique 
d’ophtamologie  de  l’Hôtel-Dieu  et  dans  leur  clien¬ 
tèle  privée,  plus  de  200  cas  de  décollement.  Ils  ont 
pu  ainsi  expérimenter  tour  à  tour  toutes  les  tech¬ 
niques  proposées  et,  forts  de  l’expérience  qu’ils  ont 
acquise,  ils  exposent  en  toute  impartialité  le  résultat 
de  leurs  observations. 

La  thermo-ponction  oblitérante  de  Gouin,  qui  est 
à  la  base  de  tous  les  procédés  employés,  trouve 
encore  son  application  lorsque  la  déchirure  est 
petite,  unique  et  à  moins  de  16  ou  17  rnillimètres 
du  limbe. 

Les  galvano-cautérisations,  cautérisations  chi¬ 
miques,  cryo  ou  diathermo-coagulations  ont  une 
action  en  surface  plus  étendue  ;  elles  n’exigent  pas 
en  tout  cas  mi  repérage  aussi  rigoureux  et  permettent 
d’agir  dans  im  même  acte  opératoire  sur  des  terri¬ 
toires  différents  lors  de  décliirures  multiples  non 
groupées  ou  sur  un  vaste  territoire  lors  d’une  longue 
déchirure  ou  de  désinsèrtion  de  la  rétine  à  l’ora 
serrata. 

Confirmant  les  statistiques  déjà  publiées,  les 
auteurs  obtiennent  avec  les  galvano-cautérisations 
supra-choroïdiennes  58  p.  100  de  guérisons  et 
60  p.  loo  avec  les  cautérisations  juxta-choroïdiennes. 

Avec  les  micro-coagulàtions  perforantes,  la  pro¬ 
portion  est  de  55  p.  100.  Quant  à  la  diathermo¬ 
coagulation  en  surface  avec  l’électro-pyrométrique 
de  Coppez  associée  aux  micro-coagulations  perfo¬ 
rantes,  elle  donne  un  pourcentage,  de  guérisons  de 
58  p.  100. 

A  signaler  au  point  de  vue  pronostic  que  les  cica¬ 
trices  choroïdo-rétiniennes  post-opératoires  semblent 
d’autant  plus  solides  qu’elles  se  pigmentent  plus  tôt, 
et  à  ce  point  de  vue  les  teclmiques  thermiques  se 
montrent  supérieures  à  la  diathermo-coagulation. 

Segment  antérieur. 

MM.  Magitot,  Tillé  et  Dubois-Poulsen  trouvent 
légitime  de  classer  (i)  les  kératites  d’origine  nasale 
de  la  manière  suivante  :  1°  les  kérato-conjonctivites 
phlycténulaires  de  l’enfant  et  de  l’adulte  ;  2°  les 
kérato-conjonctivites  sous-épithéliales  de  l’adulte  ; 
3®  les  kératites  au  cours  des  conjonctivites  folli- 

(i)  Annales  d'oculistique,  janvier  1936. 
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culaires  pouvant  être  rattachées  à  une  origine  nasale. 
Dans  le  premier  groupe,  les  lésions  nasales  semblent 
agir  surtout  par  leur  nature  infectieuse,  par  le 
mauvais  terrain  qu’elles  créent  et  par  leur  rôle  de 
foyer.  Dans  le  deuxième,  au  contraire,  les  lésions 
nasales  jouent  un  rôle  d’épine  irritative  et  agissent 
par  perturbations  nerveuses.  Le  troisième  groupe 
paraît  faire  transition  entre  les  deux  ;  l’action  du 
foyer  et  les  modifications  nerveuses  semblent  être 
associées.  De  toutes  façons,  en  présence  de  toute 
kératite  il  y  a  un  intérêt  primordial  à  examiner  le 
nez  et  à  soigner  toute  malformation  nasale.  Chez 
l’enfant,  on  trouvera  ainsi  des  végétations  ou  des 
amygdales  dont  l’ablation  amènera  la  guérison. 
Chez  l’adulte,  un  simple  badigeonnage  à  la  cocaïne 
ou  une  nitratation  du  cornet  inférieur  pourrait 
domier  une  indication  concernant  l’origine  des 
lésions.  Mais  pour  que  l’amélioration  soit  dmrable, 
il  faudra  un  traitement  rhinologique  complet  qui 
supprimera  la  cause  d’irritation. 

iMM.  Touland  et  Morard,  à  propos  d’un  cas 
d’uvéo-parotidlte  (2)  qu’ils  vieiment  d’observer, 
donnent  une  description  complète  de  ce  syndrome 
décrit  par  Heerfordt  en  1909.  Les  éléments  de  ce 
syndrome  sont  :  d)  l’hypertrophie  des  parotides 
toujours  bilatérale,  quelquefois  très  modérée,  à 
peine  visible,  ne  suppurant  jamais,  complètement 
indolore,  ne  modifiant  guère  la  sécrétion  salivaire  ; 
b)  les  manifestations  oculaires  consistant  principale¬ 
ment  en  une  irido-cyclite  bilatérale,  plus  rarement 
en  névrite  optique,  en  hémorragies  rétiniennes,  en 
oedème  papillaire,  en  chorio-rétinite  ;  c)  la  fièvre, 
bien  qu’im  des  éléments  essentiels  du  S5mdrome, 
n’est  pas  un  symptôme  constant,  c’est  en  tout  cas 
une  fièvre  modérée  à  37°, 5  et  38®  ;  d)  les  paralysies 
peuvent  atteindre  différents  nerfs.  La  paralysie 
faciale  est  la  plus  fréquente,  bilatérale,  toujours 
périphérique,  tantôt  complète,  tantôt  du  type 
inférieur.  E.  peut  y  avoir  aussi  atteinte  du  nerf 
auditif,  d’où  surdité,  de  la  musculature  interne 
entraînant  une  parésie  ou  une  abolition  des  réflexes 
pupillaires.  La  dysphagie,  l’hémiparalysie  laryngée 
ont  été  observées,  comme  l’abolition  des  réflexes 
rotuliens  ou  achilléens,  comme  aussi  les  paralysies 
des  membres  inférieurs.  Comme  symptômes  associés. 
On  a  pu  observer  l’hypertrophie  des  autres  glandes 
lacrymales,  sous-maxillaires,  conjonctivales,  des 
adénopathies  diverses  et  enfin  des  artlrralgies. 

L’évolution  de  l’affection  est  essentiellement 
subaiguë  ou  chronique  ;  sa  durée  varie  de  six  à 
trente-quatre  mois,  se  divisant  en  quatre  périodes  ; 
a)  période  prodromique  caractérisée  par  tout  un 
cortègede  troubles  vagues  pendant  quelques  semaines 
ou  même  des  mois  :  asthénie,  malaise,  somnolence, 
état  nauséeux,  troubles  digestifs,  céphalées  ;  b)  pé¬ 
riode  d’état;  l’affection  peut  débuter  par  l’hyper¬ 
trophie  des  parotides,  par  l’irido-cyclite,  par  une 
paralysie  faciale  ;  c)  la  période  d’état  est  caractérisée 
par  la  coexistence  de  l’uvéite  et  de  l’hjqpertrophie 

(2)  Archives  d’ophtalmolosie,  mai  1936. 
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de  la  parotide  ;  sa  durée  varie  entre  quinze  jours, 
deux  mois,  un  an  ;  et)  période  de  régression.  La  tumé¬ 
faction  des  parotides  diminne  lentement.  L’inflam¬ 
mation  oculaire  s’atténue  en  laissant  des  synéchies 
et  des  exsudats. 

La  mort  n’est  survenue  que  dans  2  cas. 

Au  point  de  vue  pathogéiiique,  de  nombreuses 
hypothèses  ont  été  mises  en  avant  pour  expliquer 
le  syndrome  de  Heerfordt  ;  il  n’apparaît  pas  nexte- 
nient  qu’il  soit  de  nature  tuberculeuse,  il  semble¬ 
rait  plutôt  qu’il  s’agisse,  comme  le  pensent  Merril 
et  Oaks,  d’un  virus  particulier. 

Segment  postérieur. 

MM.  Bonnet  et  Paufigue  étudient,  dans  un  cas 
de  périphlébite  tuberculeuse  de  la  rétine,  ses  rapports 
avec  les  hémorragies  rétino-vitréennes  des  ado¬ 
lescents.  Il  s'agit  d’un  jeune  homme  de  vingt-trois 
ans,  tuberculeux  avéré,  soigné  dans  un  sanatorium, 
porteur  d’un  épanchement  puriforme  secondaire 
au  pneumothorax.  Il  est  venu  consulter  pour  perte 
de  la  vision  de  l’œil  droit  à  la  suite  d’hémorragie 
du  vitré.  Cet  œil  présentait  en  effet  une  organisation 
du  vitré  secondaire  aux  hémorragies..  Le  fond  de 
l’œil  du  côté  opposé  apparaissait  tout  d’abord 
normal.  Cependant,  après  dilatation,  on  se  trouve 
en  présence  de  lésions  vasculaires  tout  à  fait  parti¬ 
culières  ;  l’on  voit  les  branches  périphériques  de  la 
veine  temporale  inférieure  dilatées  en  corne  d’abon¬ 
dance  aboutir  à  une  plaque  hémorragique  pré¬ 
rétinienne  où  le  sang  paraît  se  déverser  par  suin¬ 
tement  à  travers  les  parois  veineuses.  On  a  l’impres¬ 
sion  qu’une  inondation  prochaüie  du  vitré  se  prépare. 

Les  examens  successifs  permettent  d’assister  aux 
modifications  qui  se  passent  dans  ce  foyer  hémorra¬ 
gique  pré-rétinien  et  d’observer  en  outre  loin  de  lui, 
sur  les  veines  périphériqùes  de  la  rétine,  les  lésions 
décrites  par  Oxenfeld  et  Slock,  pnis  par  Fleischer, 
sous  le  nom  de  périphlébite  tubereuleuse  juvénile 
de  la  rétine.  Après  quelques  jours,  l’inondation  du 
vitré  se  fait  par  poussées  successives  et  finalement 
masque  complètement  les  lésions  observées. 

M.  Genet  rapporte  des  observations  de  déchirures 
rétiniennes  sans  décollement  (i). 

Dans  un  des  cas,  il  s’agit"  d’hémorragies  massives 
du  vitré  ;  dans  les  autres  cas,  de  déchirures  trauma¬ 
tiques  par  corps  étrangers  pénétrants  du  globe  ; 
dans  un  cas,  de  décollement  rétinien  opéré  et  guéri, 
la  déchirure  reste  visible,  mais  est  exclue  par  chorio¬ 
rétinite  adhésive  du  pourtour. 

M.  J.  François  rapporte  deux  cas  de  dégéné¬ 
rescence  exsudative  maculaire  sénile  (2),  dont  un  est 
particulièrement  instructif.  L’affection  a,  en  effet, 
pu  être  surprise  à  son  extrême  début,  dès  avant 
l’apparition  des  premiers  spnptômes  subjectifs  ; 
il  y  avait,  au  niveau  de  la  région  maculaire,  des 
taches  de  capillarité  rétinienne.  L’affection  a  pu 
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être  suivie  pendant  une  longue  période,  au  cours  de 
laquelle  on  a  pu  constater  la  variabilité  de  l’aspect 
clinique.  Elle  s’est  compliquée  d’une  dégénérescence 
circinée  de  la  rétine  :  ce  fait  montre  qu’il  s’agit  là 
sans  doute  de  deux  manifestations  différentes  d’une 
seule  et  même  maladie. 

L’origine  vasculaire  de  l’affection  doit  être 
acceptée  en  raison  des  signes  suivants  ;  hémorragies 
nombreuses,  taches  de  capillarité  rétinienne,  artério¬ 
sclérose  généralisée,  hypo  ou  hypertension  relative 
de  l’artère  rétinienne,  hyper  ou  hypotension  humé¬ 
rale,  troubles  de  la  circulation  périphérique,  posi¬ 
tivité  du  signe  du  lacet. 

MM.  Coutela,  Lagrange  et  Bonhomme  rapportent 
cinq  observations  de  lésions  traumatiques  de  la 
macula  (3).  Ce  qu’il  faut  retenir  de  cette  communi¬ 
cation,  c’est  la  localisation  électivement  maculaire 
des  lésions  traumatiques  agissant  sur  le  globe  ocu-' 
laire  même  à  distance  :  ces  lésions  résultant  de  la 
propagation  de  l’ébranlement  vibratoire  du  contenu 
orbitaire  par  l’intermédiaire  de  la  fosse  et  de  la 
fente  ptérygo-maxillaire.  L’œil  est  soulevé,  secoué, 
le  pôle  postérieur  est  tiraillé  et  les  lésions  s’y  loca¬ 
lisent.  Quelquefois  même  les  sujets  perdent  la  vision 
centrale  sans  que  la  macula  présente  de  lésions 
visibles.  Il  fant  bien  se  garder  de  simulation  :  le 
scotome  central  s’explique  bien  par  l’existence  de 
désordres  invisibles  à  l’ophtalmoscope. 

Un  autre  point  sur  lequel  il  faut  insi.ster  est  le 
suivant  :  les  traumatismes  de  la  pratique  civile, 
bien  que  moins  violents  d’habitude  que  les  trauma¬ 
tismes  de  guerre,  sont  cependant  capables  d’entraîner 
la  constitution  des  mêmes  lésions:  il  y  a  là  une  preuve 
de  la  sensibilité  spéciale  au  traumatisme,  de  la  vulné¬ 
rabilité  extrême  de  la  macula. 

Annexes  du  globe. 

M.  Hippert  fait  une  étude  de  la  varicocèle  de 
l’orbite.  —  Elle  se  manifeste  en  réalité  par  une 
exophtalmie  intermittente  qui  apparaît  par  incli¬ 
naison  de  la  tête  en  avant  et  disparaît  avec  reprise 
de  la  position  normale. 

Au  point  de  vue  étiologique,  c’est  une  affection  de 
l’âge  moyen,  atteignant  plus  souvent  l’hqimme  que 
la  femme,  se  localisant  surtout  à  l’orbite  gauche. 
A  noter  que  dans  la  plupart  des  observations  pré¬ 
sentées  la  notion  de  tout  traumatisme  manque. 
Le  début  est  parfois  subit,  en  rapport  avec  une  cause 
occasionnelle  définie  :  effort  considérable.  Générale¬ 
ment  la  maladie  se  développe  peu  à  peu.  A  la  période 
d’état,  le  symptôme  capital  est  l’exophtalmie  inter¬ 
mittente  qui  se  produit  dès  que  la  tête  est  penchée 
en  avant  :  la  direction  de  la  saillie  est  axiale,  plus 
rarement  il  y  a  une  déviation  en  bas  ou  en  bas  et 
en  dehors.  Parfois  il  peut  exister  des  varices  des 
paupières  ou  de  la  conjonctive  accompagnant 
l’exophtalmie. 


(1)  XLIX»  Congrès  de  la  Société  française  d’ophtalmologie. 

(2)  XLIXe  Congrès  de  la  Société  française  d'ophtalmologie. 


(3)  Société  d'ophtalmologie,  décembre  1935. 
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La  vision  n'est  guère  influencée  dans  la  station 
verticale.  Pendant  la  crise  d’exoplitalmie,  la  vision 
diminue  considérablement. 

L’examen  radiographique  est  dans  la  plupart  des 
cas  négatif.  Parfois  cependant  il  révèle  un  rétrécisse¬ 
ment  de  la  fente  sphénoïdale  du  côté  atteint. 

Si  la  crise  d’exoplitalmie  est  d’ordinaire  indolore, 
certains  malades  se  plaignent  de  sensations  de 
tension  dans  l’œil,  d’angoisse,  de  vertiges,  de  vomis¬ 
sements,  d’assoupissement. 

La  maladie  peut  rester  statiomiaire  pendant  de 
nombreuses  années,  mais  elle  peut  aussi  augmenter 
avec  l’âge  et  domier  lieu  à  des  complications  rares  ; 
du  reste  il  s’agit  alors  d’hémorragies  orbitaires  qui 
transforment  l’exophtalmie  en  définitive  et  peuvent 
mettre  la  vue  en  danger. 

Le  diagnostic  est  en  général  facile.  L’exophtahnie  • 
pulsatile  est  à  éliminer  sans  diffieultés,  de  même 
l’exophtalmie  par  hémorragie  de  l’orbite.  Le  pro¬ 
nostic  est  seulement  à  envisager  au  point  de  vue 
visuel  ;  il  n’est  pas  toujours  favorable  ;  la  vision 
peut  être  compromise  par  une  amaurose,  une 
amblyopie  dues  à  des  atrophies  du  nerf  optique  à  la 
suite  d’hémorragies  intra-orbitaires.  Au  point  de  vue 
traitement,  les  injections  sclérosantes  de  quinine- 
uréthane  sont  surtout  à  conseiller,  car  l’intervention 
opératoire  n’est  pas  sans  danger,  vu  la  possibilité 
d’une  embolie  gazeuse. 

Dilatation  anévrysmale  de  l’artère  ophtalmique 
ayant  déterminé  un  rétrécissement  pseudo-hémi- 
anopslque  supérieur  du  champ  visuel  (i)  (MM.  Th.  de 
Martel,  J.  François  et  J.  Guillaume).  —  Il  s’agit  d’un 
malade  de  trente-huit  ans,  qui  présentait  un  rétré¬ 
cissement  pseudo-hémianopsique  supérieur  pro¬ 
gressif  du  champ  visuel  de  l’œil  droit  avec  abolition 
du  réflexe  photo-moteur  dans  la  partie  aveugle  de  la 
rétine  et  une  légère  hypertension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  avec  dissociation  cyto-albmninique  et 
hyperglycorachie.  Etant  donnée  l’évolution  pro¬ 
gressive  de  ce  syndrome  de  compression  du  nerf 
optique  droit,  une  intervention  exploratrice  a  été 
pratiquée  :  le  nerf  était  soulevé,  au  voisinage  du 
trou  optique,  par  une  dilatation  anévrysmale  de 
l’artère  ophtalmique,  dont  le  volmne  était  le  double 
de  celui  de  l’artère  normale. 

MM.  Onfray  et  Munch,  à  propos  d’im  cas 
d’ostéomyélite  aiguë  primitive  de  l’orbite  (2),  font 
remarquer  que  cette  ostéomyélite  a  précédé  une 
ostéomyélite  disséminée  des  os  plats  du  crâne  suivie 
d’xme  septicémie  mortelle  à  staphylocoques.  L’ostéo¬ 
myélite  diffuse  envahissante  des  os  du  crâne  est  un 
accident  heirreusement  rare.  Elle  est  d’une  gravité 
exceptionnelle.  Lorsqu’elle  débute  au  niveau  de 
l’os  frontal,  on  trouve  presque  toujours  à  l’origine 
une  sinusite  frontale  suppurée.  Chez  l’enfant  qui 
fait  les  frais  de  cette  observation,  les  fluxions  de 
l’orbite  paraissent  consécutives  à  mie  etlnnoïdite. 
Or,  c’est  alors  la  cellule  ethmoïdale,  appelée  ulté- 

(1)  XLIX^  Congrès  de  la  Société  française  d'ophtalmologie. 

(2)  Société  d'ophtalmologie  de  Paris,  avril  1936. 


rieurement  à  se  développer  en  sinus  frontal,  qui 
constitue  effectivement  le  chaînon  intermédiaire 
et  nécessaire. 

Au  point  de  vue  bactériologique,  le  streptocoque 
domie  à  la  maladie  une  marche  expansive  et  pro¬ 
gressive  conduisant  vers  l’issue  fatale.  Au  contraire, 
lorsqu’on  a  affaire  au  staphylocoque,  l’infection 
est  considérée  comme  beaucoup  plus'  bénigne, 
curable  même.  Il  n’en  fut  rien  dans  le  cas  présent. 
On  peut  se  demander  comment  un  malade  qui, 
loin  d’être  affaibli  ou  débiUté,  paraissait  en  pleine 
vigueur  et  bien  capable  de  faire  les  frais  d’une 
infection  même  sévère,  a  pu  mal  se  défendre  contre 
l’extension  du  mal.  Le  diagnostic  précoce,  le  traite¬ 
ment  institué  sans  retard  et  énergiquement  poursuivi 
n’ont  pas  permis  d’enrayer  la  marche  progressive  et 
envahissante  de  l’mfection.  C’est  qu’il  en  va  trop 
souvent  ainsi  dans  l’ostéomyélite  diffuse  du  crâne, 
dont  l’allure  insidieuse  déçoit  et  déconcerte  toute 
tentative  thérapeutique.  Peut-être  faut-il  aussi 
tenir  compte  ici  de  l’hérédo-syphilis  dont  le  patient 
était  atteint  et  qui  a  pu,  dans  une  certaine  mesure, 
compromettre  la  résistance  naturelle  de  l’enfant. 

Syndromes  et  réactions  oculaires. 

Angiosootomes  et  crisalblne  (3)  (M.  Dubois).  — 
Les  troubles  oculaires  dus  à  la  thérapeutique  par 
les  sels  d’or  sont  assez  rares.  Les  troubles  présentés 
par  six  malades  traités  par  la  crisalbine  ressemblent 
par  bien  des  points  aux  symptômes  subjectifs  du 
glaucome  :  perception  d’arc-en-ciel,  de  cercles  irisés 
ou  de  halo  automr  des  lumières,  sensation  de  brouil¬ 
lards  denses  semblables  à  de  la  fumée  et  obscirrcis- 
sant  le  champ  visuel,  impression  de  gêne  oculaire 
douloureuse,  surtout  à  la  fixation. 

L’examen  ophtalmoscopique  pour  cinq  des  cas 
fut  entièrement  négatif  ;  dans  un  seul  cas  il  y  eut  à 
noter  une  conjonctivite  légère  avec  kératite  super¬ 
ficielle  bénigne.  Par  contre,  la  recherche  des  augio- 
scotomes  a  montré  de  profondes  modifications  dans 
les  six  cas  observés.  La  tache  de  Mariette,  dans 
deux  cas,  était  prolongée  en  haut  et  en  bas  par  un 
large  scotome  aimulaire  entourant  le  point  de 
fixation.  Ce  scotome  était  relatif  dans  certaüies  de 
ses  zones.  Dans  trois  cas,  le  scotome  prolongeait  la 
tache  au  niveau  de  son  pôle  supérieur,  mais  s’avan¬ 
çait  très  loin  au-dessus  du  point  de  fixation. 

La  suppression  des  injections  en  trois  à  dix  jours 
a  rapidement  amené  la  cessation  des  symptômes 
oculaires. 

M.  Terrien,  étudiant  la  stase  papillaire  (4)  dans  les 
méningites  séreuses,  montre  que  les  éléments  prin¬ 
cipaux  de  diagnostic  de  ces  méningites  reposent  sur 
trois  signes  oculaires  et  mieux  deux  signes  capitaux, 
car  le  troisième  n’est  pas  constant.  Les  altérations  du 
fond  de  l'œil,  comme  dans  tous  les  cas  à  hypertension 
intracrânienne,  se  traduisent  par  une  stase  papillaire 

(3)  Société  d'ophtalmologie  de  Paris,  20  juillet  1935. 

(4)  Archives  d'ophtalmologie,  juillet  1935. 
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toujours  bilatérale,  à  caractères  un  peu  particuliers. 
C’est  d’abord  son  apparition  précoce  :  contemporaine 
des  autres  symptômes  d’hypertension,  alors  qu’au 
contraire  la  stase  est  tardive  dans  les  tmneurs  céré¬ 
brales,  très  tardive  ou  même  fait  défaut.  Enfin, 
sa  constance  dans  les  méningites  est  remarquable  ; 
par  contre,  son  intensité  est  modérée,  toujours 
moins  étendue  que  dans  les  tumeurs  cérébrales. 

Ees  troubles  visuels  constituent  avec  les  céphalées 
intenses,  les  nausées,  les  vomissements,  les  premiers 
symptômes  qui  mettent  sur  la  voie  d’une  hyper¬ 
tension  intracrânienne  ;  ils  sont  encore  ici  très  pré¬ 
coces,  considérables,  allant  jusqu’à  rme  véritable 
amaurose.  Ces  obnubilations  visuelles,  ces  sensations 
de  brouillard  subit  d'une  durée  de  quelques  secondes 
sont  particulièrement  fréquentes.  Sous  l’influence 
du  traitement  (ponction  lombaire,  parfois  simple 
traitement  mercuriel  et  bismuthé),  les  troubles 
visuels  sont  toujours  rapidement  améliorés,  plus 
rapidement  en  tout  cas  que  dans  les  tumeurs  céré¬ 
brales. 

Ees  troubles  moteurs,  beaucoup  plus  rares  que  la 
stase,  se  traduisent  par  des  paralysies  oculaires, 
portant  seulement  sur  le  nerf  moteur  oculaire 
externe,  paralysie  d’ordinaire  de  comte  dmée  et 
disparaissant  très  vite  sous  l’influence  du  traitement. 

n  faut  encore  mentionner,  à  côté  de  cette  triade 
symptomatique  oculaire,  la  présence  possible  d’un 
syndrome  h3q)ophysaire  bien  étudié  par  le  pro- 
fessem  Claude. 

Le  pronostic  de  ces  méningites  séreuses  est  essen¬ 
tiellement  favorable,  à  condition  qu’un  traitement 
précoce  soit  institué.  Par  des  ponctions  lombaires 
pratiquées  de  bonne  heme,  seules  ou  au  besoin  asso¬ 
ciées  à  une  craniectomie  décompressive,  on  pourra 
presque  toujoms  hâter  la  guérison  de  ces  méningites 
si  souvent  confondues  nvec  des  tximems  cérébrales 
et  prévenir  l'atrophie  optique,  conséquence  fatale, 
et  une  stase  papillaire  de  quelque  dmée.  Il  ne  faudra 
pourtant  tarder  à  intervenir,  alors  même  que  la 
•cécité  est  absolue,  témoin  les  observations  de 
Perrin  et  Leriche  où  une  craniectomie  décompres¬ 
sive  a  pu  restituer  une  acuité  visuelle  quasi  normale 
à  im  sujet  atteint  de  méningite  séreuse  alors  que^  la 
vision  est  devenue  presque  nulle. 

Examinant  le  rôle  des  vitamines  en  ophtalmo¬ 
logie  (i),  MM.  Viallefont  et  Diacono  rappellent  tout 
d’abord  que  l’avitaminose  A  provoque  des  lésions 
oculaires  bien  connues.  Ees  lésions  objectives  sont 
constituées  par  le  xérosis  conjonctival  que  l’on  peut 
observer  chez  le  nourrisson,  où  la  sécheresse  de  la 
conjonctive  se  manifeste  par  la  tache  de  Betol  : 
triangulaire  à  sommet  externe  rappelant  une  petite 
plaque  d’écume  blanche  à  demi  figée.  A  un  stade 
plus  avancé,  c’est  le  xérosis  coméen  et  la  kérato- 
malacie  :  se  caractérisant  par  l’assèchement  de  la 
cornée,  son  opacification  et  l’apparition  d’ulcères  à 
marche  grave  si  un  traitement  n’est  pas  institué 
d’mgence. 

(i)  Archives  d'ophtalmologie,  octobre  1935. 
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Les  troubles  subjectifs  sont  caractérisés  par 
l’héméralopie.  Il  faut  penser  à  ime  avitaminose 
devant  toute  héméralopie  qui  ne  fait  pas  sa  preuve 
(rétinite  pigmentaire,  héméralopie  héréditaire,  etc.). 
Le  diagnostic  est  facile  s’il  y  a  coexistence  de  xérosis, 
ce  qui  constitue  le  syndrome  de  Betol.  Mais  elle  est 
fréquemment  isolée,  ne  s’accompagnant  que  d’un 
rétrécissement  du  champ  visuel  pour  le  vert  et  le 
rouge.  Ces  héméralopies  ont  par  contre  souvent  un 
caractère  épidémique  et  de  nombreux  cas  en  ont 
été  observés  pendant  la  guerre. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  le  dépistage  précoce 
de  l’avitaminose  dès  le  stadé  de  précarence.  L’examen 
biomicroscopique  montre  dès  le  début  un  léger 
trouble  de  la  transparence  de  la  cornée,  ainsi  qu’un 
pointillé  grisâtre  localisé  aux  couches  superficielles 
de  la  membrane,  trouble  qui  s’accentue  et  se  loca¬ 
lise  à  la  région  interne  au  niveau  de  la  ligne  d’affron¬ 
tement  des  paupières. 

A  côté  des  affections  oculaires  classiquement 
imputables  à  une  avitaminose,  on  peut  grouper  sous 
le  nom  de  para-avitaminoses  certaines  manifesta¬ 
tions  oculaires  dont  la  vitaminothérapie  amène  une 
amélioration  considérable  ou  la  guérison.  Ainsi  sont 
favorablement  influencées  les  kératites  torpides 
trophiques,  les  kérato-conjonctivites  plilyctémilaires, 
les  plaies  coméennes. 

L’avitaminose  C  a  son  expression  clinique  dans  le 
scorbut,  qui  ne  s’accompagne  pas  dans  la  réglé  de 
troubles  oculaires.  Cependant,  comme  dans  le 
scorbut  infantile,  l’importance  du  syndrome  hémor¬ 
ragique  est  bien  connue,  il  a  pu  paraître  rationnel  dans 
ces  cas  d’hémorragies  récidivantes  du  vitré  de  penser 
à  rme  carence  en  vitamine  C.  Cette  thérapeutique 
de  telles  hémorragies  est,  en  tout  cas,  digne  d’être  - 
largement  utilisée,  eu  égard  surtout  à  l’inefficacité 
habituelle  des  traitements  jusqu’ici  employés. 

Le  rôle  possible  de  la  vitamine  C  dans  la  formation 
et  l’évolution  de  la  cataracte  a  été  longtemps  étudié 
ces  temps  derniers.  Mais  l’rmanimité  est  loin  d’être 
faite  sur  l’interprétation  pathogénique  des  consta¬ 
tations  faites.  Alors;  en  effet,  que  certains  attribuent 
à  la  disparition  de  la  vitamine  C  le  rôle  de  facteur 
déclenchant  la  cataracte,  d’autres  dénient  cette 
relation  de  cause  à  effet. 

M.  Thurel  considère  comme  important  le  rôle  du 
sympathique  dans  la  genèse  de  la  kératite  neuro¬ 
paralytique  (2).  Chez  une  malade  opérée  de  neuro¬ 
tomie  rétro-gassérienne  en  mai  1930,  apparaissent 
diverses  manifestations  qui  se  surajoutent  les  imes 
aux  autres  et  évoluent  par  la  suite  de  pair  ;  ce  sont 
d’abord,  im  mois  après  l’opération,  dessympathalgies 
faciales,  puis,  à  partir  d’août  1930,  des  lésions  tro¬ 
phiques  récidivantes  de  la  peau,  extériorisant  plus 
nettement  encore  la  souffrance  du  sympathique,  enfin, 
en  décembre  1931,  une  kératite  neuro-paralytique 
qui  s’installe  sans  raisons  nouvelles.  Il  est  logique 
d’attribuer  au  même  processus  physiopathologique 
toutes  ces  manifestations  associées  évoluant  paral- 

(2)  SocUU  d’ophtalmologie  de  Paris,  ig  octobre  1935. 
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lèlemeiit  et  d’admettre  l'origine  sympathique  de  la 
kératite  neuro-paralytique.  Mais  est-il  possible, 
en  l’absence  de  lésions  associées  de  la  peau  f)lus 
caractéristiques,  d’attribuer  la  kératite  neuro-para¬ 
lytique  à  l’un  ou  l’autre  des  mécanismes  trauma¬ 
tisme  et  infection  banale,  infection  herpétique, 
trouble  trophique  ?  11  ne  faut  pas  trop  compter 
sur  les  caractères  morphologiques  delakératiteneuro- 
paralytique  :  les  lésions  ne  diffèrent  guère  selon  le 
processus  pathogénique  en  cause.  La  date  d’appari¬ 
tion  de  la  kératite  neuro-paralytique  offre  plus 
d’intérêt  pour  établir  la  discrimhiation  pathogénique. 
La  kératite  d’origine  sympathique  n’aijparaît  guère 
qu’au  bout  d’un  mois  après  la  neurotomie  rétro- 
gassérienne.  I^a  kératite  herpétique  est  plus  précoce, 
dès  le  deuxième  ou  troisième  jour.  I.a  kératite  trau¬ 
matique  ou  infectieuse  banale  peut  se  produire  à 
n’importe  quel  moment,  tant  que  dure  l’anesthésie 
de  la  cornée  :  en  réalité,  elle  est  le  plus  souvent 
précoce  et  est  à  craindre  pendant  les  quinze  premiers 
jours. 

Les  caractères  évolutifs  de  ces  différentes  kératites 
sont  eux  aussi  à  considérer.  La  kératite  d’origine 
sympathique  guérit  rapidement  si  elle  est  traitée 
à  temps. 

I/a  kératite  traumatique  infectieuse  peut  être 
évitée  si  on  protège  les  yeux  avec  des  lunettes. 

M.  Wonns  rapporte  l’observation  d’un  syndrome 
oculo-hypophysaire  consécutif  à  une  sinusite  sup¬ 
putée.  On  peut  résumer  ainsi  l’histoire  de  la  maladie  : 
une  sinusite  sphénoïdale  de  longue  durée  a  provoqué 
des  modifications  portant  sur  la  vision  et  entraîné 
des  troubles  de  l’état  général  et  de  la  nutrition  qui 
constituaient  les  éléments  essentiels  d’un  s5mdrome 
adiposo-génital.  Cette  histoire  est  remarquable  par 
le  groupement  et  la  prédominance  des  sjauptômes 
qui  a  priori  semblent  devoir  imposer  le  diagnostic  de 
tumeur  de  l’hypophyse.  Le  syndrome,  en  effet,  avait 
évolué  avec  une  durée  suffisamment  prolongée  et 
une  allure  assez  complète  pour  plaider  fortement 
en  faveur  de  cette  interprétation.  11  n’y  avait  pour¬ 
tant  pas  de  tumeur  de  l’hypophyse.  L’examen  ana¬ 
tomique  vint  éclairer  la  genèse  des  accidents. 
L’atrophie  optique  n’était  pas  le  fait  d’une  dégéné¬ 
rescence  post-œdémateu.se  due  à  la  compre.ssion  des 
nerfs  par  une  néoformation,  mais  la  conséquence 
d’une  névrite  optique  d’origine  sphénoïdale  ;  l’épais¬ 
sissement  de  la  niénhige  au  contact  du  sinus  infecté 
l’expliquait  clairement. 

Le  syndrome  adiposo-génital  était  dû,  lui,  à  une 
réaction  hypertrophique  de  la  glande  de  nature 
inflammatoire. 

Quant  à  la  sinusite  sphénoïdale  dont  était  atteint 
le  malade,  elle  avait  passé  complètement  inaperçue. 

En  résumé,  cette  observation  introduit  une  domiée 
nouvelle  en  permettant  de  reconnaître  mie  forme 
pseudo-tumorale  aux  réactions  de  l’hypophyse  au 
cours  des  sinusites  postérieures. 

M.  Henri  Lagrange  et  M”*»  Amie-Marie  Lagrange 
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reprennent  l’étude  du  signe  d’Argyll-Robertson  (i). 
Ce  signe  est  constitué  à  proprement  dire  par  : 
a)  l’abolition  du  réflexe  pupillaire  d’adaptation  à  la 
lumière  indépendante  de  l’état  des  mouvements 
pupillaires  associés  à  l’accommodation  et  à  la  con¬ 
vergence  ;  b)  des  altérations  pupillaires  diverses 
portant  sur  la  dimension  pupillaire  et  l’égalité 
de  la  dimension  des  deux  pupilles,  sur  l’altération 
d’autres  mouvements  pupillaires  réflexes.  Il  faut 
mettre  en  parallèle  la  valeur  sémiologique  de  l’abo¬ 
lition  isolée  du  réflexe  pupillaire  d’adaptation  à  la 
lumière  et  celle  d’un  syndrome  où  l’abolition  de  ce 
réflexe  n’aurait  de  valeur  dans  le  diagnostic  de  la 
syphilis  du  névraxe  qu’à  la  condition  d’être  associé 
à  d’autres  altérations  pupillaires  définies. 

L’abolition  du  réflexe  irupillaire  d’adaptation 
e.st  un  signe  pathologiqne.  Il  n’existe  ni  chez  les 
sujets  normaux,  ni  chez  les  vieillards  sains  atteints 
de  myo.sis. 

Dans  la  sj'/)/n7ïs,  quels  que  soient  le  siège  et  la  natme 
de  la  lésion  qui  détermine  l’altération  du  réflexe 
pupillaire,  il  faut  attacher  une  importance  parti¬ 
culière  au  syndrome  d’insuffisance  circulatoire 
propre  à  cette  maladie  du  système  végétatif  qu’est 
le  tabes.  Dans  cette  maladie,  l’abolition  du  réflexe 
pupillaire  à  la  lumière  peut  prendre  des  types  cli¬ 
niques  divers  :  a)  elle  peut  exister  avec  des  caractères 
si  particuliers  qu’elle  entraîne  presque,  sinon  tout 
à  fait,  la  certitude  du  diagnostic  de  syphiUs  du 
névraxe  ;  h)  Jiioins  caractéristique,  elle  peut,  iJour 
une  raison  de  fréquence,  faire  i^enser  à  une  syphilis 
du  névraxe  qui  n’est  pas  de  ce  fait  une  quasi-certi¬ 
tude  mais  une  présomption.  Les  caractères  qu’on  a 
coutume  de  lui  prêter  lorsqu’elle  est  un  signe  patho¬ 
gnomonique  de  syplûlis  sont  ;  sa  fixité,  sa  perma¬ 
nence,  l’invariabilité  du  diamètre  pupillaire  quelles 
que  soient  les  conditions  de  l’éclairage,  la  dissocia¬ 
tion  avec  le  mouvement  d’acconimodation-conver- 
gence,  le  fait  qu’elle  est  souvent  bilatérale,  accom¬ 
pagnée  de  myosis,  d’inégalité  pupillaire,  de  défor¬ 
mation  de  la  pupidle  ;  enfin,  il  n’y  airrait  pas  de 
réponse  pupillaire  à  l’excitation  douloureuse  et 
vestibulaire,  et  la  dilatation  par  l’instillation  d’atro¬ 
pine  se  ferait  incomplètement. 

I/’abolition  isolée  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière 
associée  à  ses  nombreux  caractères  constitueraient 
le  signe  d’Argyll-Robertson  authentique  dont  le 
pourcentage  est  faible  dans  les  cas  de  syphilis  du 
névraxe.  Ainsi  compris,  il  est  un  signe  rare. 

A  ce  signe  rare  s’incorpore  l’abolition  isolée  du 
réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  et  elle  se  présente 
sous  d’autres  aspects  cliniques.  Elle  peut  être  soli¬ 
taire,  elle  peut  être  associée  à  un  début  d’atrophie 
optique,  à  une  paralysie  partielle  du  III,  du  IV  ou 
du  VI,  à  mie  simple  inégalité  pupillaire,  à  un  autre 
signe  de  syphilis  décelé  à  l’examen  général,  à  un 
Bordet-Wassermaim  positif.  L’abolition  du  réflexe 

(i)  Annales  d'oculistique,  septembre  1935. 


142 


PARIS  MEDICAL 


5  Septembre  IÇ36. 


pupillaire  à  la  lumière  existe  dans  38,3  p.  100  des 
cas  de  syphilis  du  névraxe  et  acquiert  de  ce  fait 
une  valeur  sémiologique  considérable  par  rapport 
à  ce  qui  constituerait  le  signe  d’Argyll-Robterson, 
rareté  clinique. 

En  dehors  de  la  syphilis,  l’abolition  du  réflexe 
pupillaire  à  la  lumière  est  souvent  observée.  Elle  a 
ime  valeur  toute  particulière  dans  les  tumeurs 
cérébrales  de  la  calotte  pédonculaire  et  acquiert  là 
une  signification  topographique  :  c’est  un  signe  de 
localisation  ;  le  danger  est  de  ne  pas  savoir  la  rap¬ 
porter  à  sa  cause  et  de  la  prendre  pour  un  signe  de 
syphilis. 

Dans  les  tumeiu's  cérébrales,  l’abolition  du 
réflexe  pupillaire  à  la  lumière  n’a  pas  toujours  les 
caractères  de  permanence,  de  fixité  et  d’invariabilité 
habituellement  observés  dans  la  syphilis  ;  on  l’a 
vue  en  effet  se  constituer  au  contraire  brusquement, 
être  fugace,  varier  d’intensité,  être  un  jour  com¬ 
plète,  un  jour  partielle  ;  elle  est  souvent  unilatérale 
et  souvent  associée  à  la  mydriase  ;  elle  peut  régresser 
au  lieu  d’être  définitive.  Mais  elle  peut  avoir  'aussi 
les  mêmes  caractères  que  le  signe  d’Argyll-Robterson 
dit  authentique  et  c’est  surtout  l’anamnèse,-  l'exa¬ 
men  clinique  et  sérologique  des  tumemrs  cérébrales 
qui  aident  à  son  interprétation. 

L’abolition  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  peut 
avoir  un  rôle  localisateur  dans  le  diagnostic  des 
affections  cérébrales  en  foyer  de  la  région  pédoncu¬ 
laire.  Elle  peut  faire  partie  de  la  symptomatologie 
d’infections  du  névraxe  telles  que  le  zona.  Elle  peut 
être  observée  dans  les  traumatismes  oculo-orbitaires. 
Son  existence  dans  quelques-unes  de  ces  dernières 
conditions  est  un  argument  importfuit  pour  ceux 
qui  attribuent  ime  origine  périphérique  à  ce  trouble. 

Les  études  qui  se  rapportent  au  syndrome  de 
bradycone,  provisoirement  classé  sous  le  nom  de 
maladie  d’Adie,  identifient  un  fait  pathologique  qui 
n’est  pas  par  définition  l’abolition  du  réflexe  pupil¬ 
laire  à  la  lumière,  mais  qui  a  pour  caractère  similaire 
de  sortir  lui  aussi  du  cadre  de  la  neuro-syphilis  où 
ils  étaient  contenus. 

MM.  E.  Aubaret  et  G.  Jayle  décrivent,  sous  le 
titre  de  paralysies  de  fonction  monoculaires  (i),  des 
atteintes  dissociées  et  monoculaires  de  la  fonction 
motrice  volontaire  et  de  la  fonction  automatique 
vestibulaire,  dans  ime  ou  plusieurs  directions  du 
regard,  ainsi  que  des  atteintes  portant  à  la  fols  sur 
ces  deux  motilités. 

Ces  troubles  sont  dus  à  des  lésions  siégeant  entre 
les  noyaux  oculo-moteurs  et  les  voies  binoculaires 
du  regard.  Des  lésions  analogues  permettraient 
d’expliquer  un  certain  nombre  de  nystagmus  mono¬ 
culaires. 


(i)  XLIX^  Congrès  de  la  Société  française  d'ophtalmologie. 


Thérapeutique  oculaire. 

MM.  Bailliart  et  Longmer  donnent  les  résultats 
obtenus  par  eux  avec  la  cyclodialyse  dans  le  traite¬ 
ment  du  glaucome  chronique.  Dans  156  cas  de 
glaucome  chronique,  l’opération  a  été  faite  122  fois 
par  scléro-iridectomie  (Lagrange  ou  Elliot)  et  34  fois 
par  cyclodialyse. 

Au  point  dé  -vue  vision,  l’arrêt  de  sa  chute  a  paru 
aussi  nette  avec  la  cyclodialyse  qu’avec  tout  autre 
procédé  :  cependant,  le  seul  avantage  à  ce  point  de 
vue  de  la  dernière  opération  est  l’absence  d’astigma¬ 
tisme  fréquent  après  la  trépanation.  La  chute  de  la 
tension  a  été  obtenue  par  l’un  ou  l’autre  des  procédés 
de  façon  identique  {87  p.  100).  En  cas  d’échec,  une 
trépanation  a  été  pratiquée,  mais  là  où  la  cyclo¬ 
dialyse  avait  échoué,  la  sclérotomie  a  échoué  égale¬ 
ment.  Cependant,  avec  la  cyclodialyse  la  chute  de  la 
tension  est  incontestablement  moins  marquée,  le 
plus  souvent  elle  est  insignifiante  ou  faible  :  elle 
atteint  son  maximum  le  troisième  jour  ;  elle  paraît 
aussi  moins  durable. 

A  s’en  tenir  à  ces  données,  il  semblerait  inutile 
de  recourir  à  un  autre  procédé  que  la  fistulisation  de 
Lagrange  ou  d’Elliot.  Cependant,  la  cyclodialyse  a 
sou  indication  :  c'est  au  cas  où,  le  champ  étant  très 
rétréci,  le  point  de  fixation  paraît  près  d’être  touché. 
Dans  des  observations  rares  du  reste  on  a  vu,  après 
une  iridectomie  correcte,  le  champ  visuel  se  rétrécir 
immédiatement  et  le  point  de  fixation  dépassé.  Il 
faudrait  mettre  là  en  cause  une  chute  brutale  de  la 
pression  entraînant  une  oblitération  de  certains 
vaisseaux  habitués  à  travailler  tant  bien  que  mal 
sous  un  régime  de  pression  donné. 

M.  Villard  insiste  sur  le  danger  des  injections 
caustiques  dans  le  traitement  des  affections  lacry¬ 
males  (2).  A  la  suite  d’une  fausse  route,  avec  ou  sans 
cathétérisme  préalable,  une  certaine  quantité  de 
liquide  caustique  (nitrate  d’argent,  sulfate  de  zinc, 
sublimé,  alun,  sous-acétate  de  plomb,  acide  chro- 
mique,  etc.)  peut  fuser  hors  des  voies  lacrymales  et 
pénétrer  dans  l’orbite  en  provoquant  des  accidents 
de  la  plus  haute  gravité  (plilegmon  de  l’orbite  avec 
atrophie  optique,  méningite  mortelle).  Pour  éviter 
de  tels  accidents,  il  faut  ne  pratiquer  l’injection  du 
liquide  caustique  qu’après  s’être  assuré  d’une  per¬ 
méabilité  suffisante  des  voies  lacrymales,  par  une 
injection  préalable  anodine  (cocaïne,  eau  bouillie), 
et  s’abstenir  du  cathétéri.sme  avant  l’injection.  Au 
cas  où,  malgré  ces  précautions,  l’accident  se  produi¬ 
rait,  il  faudrait  pratiquer,  de  toute  urgence,  une 
incision  large  et  profonde  de  la  région  du  grand  angle. 

La  phénolisation  du  ganglion  sphéno-palatln  en 
ophtalmologie  (3)  (MM.  Cerise  et  Thurel)  a  pour 
but  d’aimuler  l’une  des  formations  les  plus  impor¬ 
tantes  du  S3nnpathique  céphalique  ;  elle  est  indiquée 

(2)  XLIX°  Congrès  de  la  Société  française  d’ophtalmologie. 

{3)  Société  d'ophtalmologie,  mars  1936. 
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clans  toutes  les  niaiiifestatioiis  ]jathologiciues  tra¬ 
duisant  riiyperexcitabilité  du  syinpathiciuc  céi)lui- 
liciue  :  sçTUpatludgies,  troubles  sécrétoires,  troubles 
vaso-nioteurs  et  troubles  tropliiciues.  l/CS  indications 
de  cette  méthode  sont  donc  très  nombreuses  en 
ophtalmologie,  à  savoir  :  a)  les  sympathalgies  asso¬ 
ciées  ou  non  à  des  manifestations  oculaires  (migraines 
ophtalmicjues,  syndrome  douloureux  oeulo-nasal 
attribué  par  Carlos  Charlier  au  nerf  nasal,  douleurs 
]jost-zostériemie.s) ,  douleurs  à  point  de  départ  ocu¬ 
laire  (post-traumatiques,  glaucomateuses)  ;  b)  œdème 
des  paupières  du  type  Ouineke  ;  crises  de  larmoie¬ 
ment  ;  conjonctivites  dites  ana])hylactiques  ;  cer¬ 
taines  conjonctivites  microbiennes  traînantes  ;  c)  ulcé¬ 
rations  cornéennes  d’allure  torpide  ou  rédicivante  1 
kératite  neuro-paralytique  ;  d)  certaines  éiJisclérites 
à  tendance  trophique  ;  e)  spasmes  rétiniens  ;  atro- 
])hies  optiques  en  cjuelques  cas. 

HIM.  J  andelize  et  Drouet,  revenant  sur  les  troubles 
endocriniens  et  plus  spécialement  hypophysaires 
dans  les  hémorragies  récidivantes  du  corps  vitré  (i), 
font  les  constatations  suivantes.  11  y  a  le  vaisseau 
qui  saigne.  On  comprend  difficilement  une  hémorra¬ 
gie  sans  lésion  vasculaire,  lésion  cju^  pourra  relever 
d’une  cause  quelconque  :  tuberculose,  syphilis.  C’est 
à  la  lésion  que  servira  le  traitement  médicamenteux 
habituel.  Mais  il  y  a  aussi  des  réactions  glandulaires. 
Si  l'hypophyse  réagit  la  jjremiére  pour  une  cause 
ou  pour  une  autre,  il  suffira  de  modifier  sou  fonc¬ 
tionnement  par  des  irradiations  (pii  conditionneront 
également  le  traitement  de  l’hyperthyroidie  secon¬ 
daire  habituelle  de  ces  cas.  Si  l’hypojfiiyse  réagit 
secondairement,  activée  ]xir  rin.suffisance  d’autres 
glandes,  il  semble  logique  d’irradier  l’hypophyse  et 
aussi  d’agir  sur  les  autres  glandes  déficientes  ]3ar 
l'opothérapie,  ce  qui  a  pour  but  d’arrêter  la  réaction 
sur  l’hypoiDliyse.  De  toute  façon  cependant,  ce  schéma 
thérapeutique  ne  saurait  être  unique.  I/’examen  de  la 
fonction  rénale  ne  doit  être  non  plus  négligé. 

(i)  Socicliid’ofthhiliiwloÿùulcrEsI lie  la  France,  fcvvicr  11J36. 


LES  COMPLICATIONS 
OCULAIRES 

AU  COURS  DES  TRAITEMENTS 
ARSENICAUX 

le  D'.Prospei-  VEIL 


On  peut  observer  au  cours  des  traitements  arse¬ 
nicaux  des  complications  oculaires  et  nerveuses, 
les  unes  bénignes,  les  autres  très  graves,  puis- 
(ju’elles  peuvent  entraîner  la  cécité  définitive. 
Ces  dernières,  rares  d’ailleurs  mais  redoutables, 
ont  été  surtout  signalées  après  l’emploi  d’arseni¬ 
caux  pentavalents  (atoxyl,  tryparsaniide,  sto- 
varsol,  acétylarsan,  liectine,  etc.). 

lyes  arsenicaux  trivalents  ou  arséiiobenzènes 
donnent  plus  rarement  des  névrites  optic^ues  et 
celles-ci  évoluent  en  général  plus  favorablement. 

Complications  oculaires  après  l’emploi  des 
arsénobenzènes.  —  Nous  n’étudierons  ipie  les 
réactions  purement  toxiques  consécutives  à  la 
seule  action  de  médicament. 

a.  Hyperémie  conjonctivale.  Milianen  Kjii 
insistait  sur  la  \'aso-di!atation  conjonctivale, 
bilatérale  et  symétrique,  localisée  surtout  au  cul- 
de-sac  conjonctival  inférieur,  et  souvent  associée 
à  des  éruptions  cutanées  dir  même  ordre.  Cette 
réaction,  parfois  associée  à  un  œdème  palpébral 
assez  marcpié,  apparaît  très  vite  après  l’injection, 
et  s’accompagne  d’une  sensation  de  brûlure  et  de 
prurit  ;  elle  disparaît  rapidement  mais  constitue 
un  symptôme  d’intolérance  arsenicale  (lui  ne 
saurait  être  négligé. 

b.  Injection  périkératique.  —  lille  est  carac¬ 
térisée  par  une  dilatation  des  vaisseaux 
ciliaires  tout  autour  du  limbe  scléro-cornéen. 

c. Myopiespasmodique.  —  Signalée  parMilian, 
Dupuy-Dutenips  et  Périn,  elle  est  peu  accen¬ 
tuée,  ne  dépassant  guère  deux  à  trois  dioptries  ; 
uni  ou  bilatérale,  elle  apparaît  (pielques  heures 
après  l’injectîon  et  disparaît  en  vingt-ejuatre  à 
quarante-huit  heures.  Klle  peut  réapparaître 
après  une  nouvelle  injection,  et  s’associe  parfois 
aux  autres  symptômes  de  la  crise  nitritoïde 
(nausées,  vomissements,  diarrhée,  hyirerthermie, 
albuminurie. .4. 

Notre  maître  IM.  le  professeur  lù  Terrien,  se 
basant  sur  ses  expériences  avec  J.  Camus,  sur 
l’excitation  du  sympathique  cervical,  admet 
l’existence  d’un  spasme  du  muscle  ciliaire  par 
irritation  sympathique  ;  cette  dernière  est  d’au- 
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tant  plus  vraisemblable  qu’elle  s'accorde  avec 
l’hyperémie  conjonctivale,  et  l’injection  périkéra- 
tique,  précédemment  signalées. 

Ces  manifestations  peuvent  être  prévenues 
ou  atténuées  par  l’ingestion  d’une  solution  d’adré¬ 
naline,  avant  l’injection,  mais  constituent  un  élé¬ 
ment  de  pronostic  qui  doit  nous  rendre  prudent 
dans  l’emploi  des  arsénobenzènes. 

à.  Hémorragies  rétiniennes.  —  Elles  ont  été 
rencontrées  chez  des  sujets  âgés  et  hypertendus  ; 
elles  envahissent  parfois  le  corps  vitré. 

Uhthoff,  Van  Eint  ont  rapporté  chacun  un  cas 
de  thrombose  partielle  d’une  artère  rétinieime,  sur¬ 
venus  en  l’absence  de  toute  lésion  cardio-vascu¬ 
laire,  chez  des  sujets  jeunes,  soumis  à  im  trai¬ 
tement  par  le  salvarsan. 

Telles  sont  les  différentes  complications  ocu¬ 
laires  d’origine  toxique  signalées  au  cours  d’un 
traitement  pat"  les  arsénobenzènes.  Nous  n’insis¬ 
terons  pas  sur  les  manifestations  oculaires  pré¬ 
coces  en  rapport  avec  une  réaction  d’Herxheimer, 
survenant  chez  des  sujets  spécifiques  traités  par 
les  arsénobenzènes,  et  se  traduisant  par  une  recru¬ 
descence  des  lésions  pouvant  atteindre  le  tractus 
uvéal  (exacerbation  d’iritis  ou  d’iridocyclite)  ou 
les  nerfs  optiques  (névro-rétinite  avec  papillite). 

Ee  traitement  par  les  arsénobenzènes  des  né¬ 
vrites  optiques  spécifiques  et  surtout  des  atro¬ 
phies  optiques  tabétiques,  doit  être  conduit  de 
façon  prudente  ;  des  exemples  d’atrophie  optique 
tabétique  évoluant  rapidement  vers  la  cécité, 
au  cours  d’rm  traitement  intensif  par  les  arséno¬ 
benzènes,  ne  sont  pas  rares.  Ee  professeur  Terrien, 
dans  ses  leçons  cliniques,  a  relaté  des  observations 
de  tabétiques  chez  qui  chaque  injection  de 
novarsénobenzol  entraînait  des  troubles  subjec¬ 
tifs  intenses  et  une  diminution  marquée  de  la 
vision  ;  aussi  préfère-t-il  utiliser,  chez  de  tels  ma¬ 
lades,  les  injections  intraveineuses  de  cyanure  de 
mercure. 

Les  névrites  optiques  des  arsenicaux  penta- 
valents.  —  Relativement  rares,  mais  souvent  très 
graves,  elles  se  manifestent  brusquement,  quel¬ 
ques  heures  après  l’injection,  par  im  déficit 
visuel  atteignant  le  plus  souvent  les  deux  yeux, 
de  façon  identique  ou  inégale.  Ee  malade  se 
plaint  de  voir  comme  à  travers  un  brouillard,  ou 
même  il  semble  devenir  complètement  aveugle, 
et  ses  pupilles  dilatées  ne  réagissent  plus  à  la 
lumière. 

Si  le  sujet  a  simplement  ime  baisse  de  la  vision, 
on  note  un  rétrécissement  concentrique  du  champ 
visuel,  mais,  comme  l’ont  signalé  Sézary  et  de  Font- 


Réaulx,  le  scotome  central  fait  défaut  dans  la 
névrite  de  l’arsenic  pentavalent. 

Dans  les  formes  légères,  le  trouble  visuel  peut 
s’atténuer  progressivement  et  le  malade  guérir 
complètement. 

Ee  pronostic  est  grave  lors  de  cécité  complète, 
le  plus  souvent  définitive. 

E’examen  ophtalmoscopique  montre  au  début 
les  papilles  des  nerfs  optiques  normalement  colo¬ 
rées,  non  œdémateuses  ;  les  artères  paraissent 
rétrécies.  Plus  tard  les  papilles  se  décolorent,  et 
lors  de  cécité,  les  papilles  sont  blanches,  à  bords 
nets  (atrophie  optique  primitive).  Des  deux  cas 
rapportés  par  nous  à  la  Société  d’ophtalmologie 
de  Paris,  l’un  concerne  une  tabétique  de  cinquante 
ans  qui,  sept  à  huit  heures  après  la  troisième  injec¬ 
tion  d’acétylarsan,  a  présenté  une  cécité  définitive 
de  l’œil  droit,  et  une  atrophie  optique  partielle  de 
l’autre  œil,  avec  rétrécissement  concentrique  du 
champ  visuel,  et  conservation  de  la  fonction 
maculaire  ;  l’autre  une  femme  de  quarante-trois 
ans,  traitée  pour  céphalée  par  des  injections  d’ar- 
saminol  :  après  la  dixième  injection,  elle  voit  très 
mal  de  son  œU  gauche,  dont  l’acuité  est  réduite 
à  0,2,  le  champ  visuel  est  excessivement  rétréci, 
mais  il  n’y  a  pas  de  scotome  central  pour  les  cou¬ 
leurs.  E’évolution  fut  favorable  sous  l’influence 
d’tm  traitement  par  injections  d’hyposulfite  de 
soude.  Cette  malade  avait  une  constante  d’Am- 
bard  de  o,ii. 

Salgo,  à  la  même  séance  de  la  Société  d’ophtal¬ 
mologie  de  Paris,  communique  deux  cas  de  cécité 
rapide  et  définitive  par  le  traitement  stovarso- 
Uque  chez  des  paral5diques  généraux  :  dans  le 
premier,  après  huit  injections  ;  dans  l’autre,  après 
dix-neuf  injections. 

Salgo  nous  dit  que,  sauf  deux  cas  d’atrophie 
optique  avérée,  où  il  s’est  opposé  au  traitement 
stovarsolique,  tous  les  paral5rtiques  généraux 
internés  à  Villejuif,  en  tout  120,  furent  soumis  au 
traitement  d’ime  série  d’injections  de  stovarsol 
sodique  de  21  grammes,  dose  totale  —  et  sur  ces 
120  malades,  deux  seulement  furent  atteints  de 
cécité.  Dans  la  discussion  qui  a  fait  suite  à  ces 
communications,  Edward  Hartmann  déclare  qu’à 
l’hôpital  Eariboisière,  dans  le  service  de  M.  Pou- 
lard,  il  a  été  fait  24  400  injections  d’acétylarsan, 
en  six  ans,  sur  i  067  malades,  et  que  jamais  aucun 
accident  oculaire  n’a  été  observé.  Ees  accidents 
oculaires  sont  donc  rares,  mais  cependant  il  faut 
être  prudent  dans  l’emploi  des  arsenicaux  pen- 
tavalents  et  ne  pas  ignorer  qu’ils  peuvent  être 
dangereux  pour  le  nerf  optique.  Sans  avoir  la 
nocivité  de  l’atoxyl  —  aujourd’hui  abandonné,  — 
l’acétylarsan,  le  stovarsol,  etc.,  sont  loin  d’être 
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inoffensifs.  I,a  nature  toxique  des  lésions  du 
nerf  optique  est  actuellement  admise,  les  constata¬ 
tions  anatomo-pathologiques  montrent  des  lésions 
dégénératives  (Igersheimer),  et  des  cas  de  cécité 
par  l’acétylarsan  ont  été  observés  en  dehors  de 
toute  infection  syphilitique  (Terrien). 

MM.  Sézary  et  de  Font-Réaulx  ont  montré 
que  les  accidents  oculaires  sont  dus  à  ce  qu’on  n'a 
pas  respecté  les  contre-indications  ou  mal  réglé 
la  posologie. 

Parmi  les  causes  prédisposantes,  ils  retiennent 
toute  lésion  antérieure  de  la  rétine,  du  nerf  opti¬ 
que,  ou  du  système  nerveux  central,  la  déficience 
de  l’état  général,  l’insuffisance  rénale,  hépatique 
et  les  intoxications  (alcooUque  en  particulier). 

Chez  les  malades  de  Velter  et  Ostwalt,  chez 
ceux  de  Toulant,  de  Touste  qui  eurent  de  la  né¬ 
vrite  optique  après  des  injections  d’acétylarsan,, 
les  fonctions  rénales  étaient  gravement  compro¬ 
mises.  Pour  Sézary  et  de  Font-Réaulx,  «  les  fortes 
doses  injectées  en  une  fois  sont  beaucoup  plus 
dangereuses  que  les  doses  faibles  ;  les  injections 
faibles  mais  trop  rapprochées  sont  également 
nocives  ».  Il  est  nécessaire  de  toujours  laisser  tui 
intervalle  suffisant  entre  chaque  injection  et  de 
ne  pas  dépasser  la  dose  normale  (acétylarsan 
3  centimètres  cubes  par  injection,  et  2  injections 
jiar  semaine). 

L’acuité  visuelle  sera  surveillée,  et  à  la  moindre 
menace,  le  traitement  sera  interrompu.  En  pré¬ 
sence  d’une  névrite  toxique,  il  faut  cesser  les 
injections,  mettre  le  malade  au  régime  lacto- 
végétarien,  lui  donner  des  diurétiques.  Les  injec¬ 
tions  d’acétylcholine  ont  été  conseillées  pour 
agir  contre  le  spasme  des  artères  rétiniennes. 
Enfin  on  utilisera  des  injections  intraveineuses 
d’hyposulfite  de  soude  à  20  p.  100,  à  doses 
croissantes,  10  centimètres  cubes,  puis  20  centi¬ 
mètres  cubes,  tous  les  jours  (Ravaut).  Cette 
thérapeutique  a  donné  des  améliorations  et 
même  des  guérisons,  mais  dans  les  formes  graves 
d’emblée,  la  vision  reste  le  plus  souvent  défini¬ 
tivement  compromise. 

Aussi,  pour  éviter  ces  accidents  visuels  graves 
toniques  des  arsenicaux  pentavalents,  on  tiendra 
compte  des  contre-indications  et  on  utilisera  une 
posologie  correcte. 
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L’OTO=RHINO= 
LARYNGOLOGIE  EN  1936 

les  D»  DUFOURMENTEL  et  BUREAU 

GÉNÉRALITÉS 

I.  Anesthésie  générale.  —  Deux  anesthésiques 
généraux,  d’utilisation  relativement  récente,  se  par¬ 
tagent  actuellement  les  faveurs  des  chirurgiens. 
C’est  d’imc  part  l’évipan  ;  c’est  d’autre  part  le 
rectanol. 

Le  professeur  Terracol  considère  (i)  comme  res¬ 
treintes  les  indications  de  l’éviiian  en  chirurgie  oto- 
rhino-laryngologique.  Il  est  inférieur  aux  anesthési¬ 
ques  locaux.  Son  emploi  n’est  pas  adopté  isour  les  in¬ 
terventions  portant  sur  les  sinus  ni  sur  les  amygdales. 
Les  opérations  laryngées  ne  pouvant  s’accommoder 
d’aucune  anestliésie  générale,  la  question  ne  se  jiose 
pas  d’évaluer  la  supériorité  ou  l’infériorité  de  l’évi- 
pan  par  rapport  aux  autres  anesthésiques.  Restent 
à  envisager  les  opérations  sur  l’oreille.  L’évipan 
donne  d’excellentes  anesthésies,  mais  il  doit  être 
considéré  comme  mi  ane.sthésique  encore  à  l’étude 
et  ne  peut  être  actuellement  recommandé  pour  les 
interventions  dites  «  de  cabinet  ». 

Pendant  plusieurs  années,  M.  J acod  (de  Lyon)  est 
resté  fidèle  au  lavement  d’éther  associé  à  l’inhalation 
d’éther  (2).  Il  a  ensuite  expérimenté  l’anesthésie 
rectale  au  rectanol,  qu’il  trouve  très  commode  pour 
les  interventions  de  chirurgie  générale  et  moins 
satisfaisant  en  chirurgie  cervico-faciale.  Aussi  a-t-il 
été  conduit  à  combiner  les  deux  produits,  éther  et 
rectanol,  dans  des  projiortions  qu’il  indique,  et  cette 
association  lui  donne  toute  satisfaction. 

(1)  Annales  d’oto-laryngologic,  T.ç)j,^,n°  $. 

(2)  Annales  d’olo-laryngologie,  1935,  a»  7. 
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Par  coiitic,  diUis  une  élude  poursuivie  par  la 
Société  des  chirurgiens  de  Paris  et  connue  suite  à  un 
rapport  de  Raphaël  Massart,  Dufourmentel  rend 
compte  que  depuis  quatre  ans  il  a  employé  pour  toutes 
ses  anestiiésies  générales  le  rectanol  et  il  conclut  : 

i»  L’imiocuité  du  rectanol  semble  absolue. 

2»  R’anesthésie  obtenue  n’est  pas  toujours  suffi¬ 
sante,  mais  il  n’y  a  aucun  inconvénient  à  compléter 
par  l’anesthésie  locale. 

30  Le  seul-reproche  qu’on  pourrait  lui  adre.sser  est 
d’augmenter  le  saignement  par  suite  de  l’abaisse¬ 
ment  de  la  tension  artérielle. 

D^s  l’ensemble,  ainsi  que  la  plupart  des  auteurs 
qui  en  ont  une  longue  pratique,  il  s’en  déclare  par¬ 
faitement  satisfait  et  considère  qu’il  y  a  là  un  impor¬ 
tant  progrès  sur  les  anesthésies  par  inhalation. 

II.  Anesthésie  locale. — Mangabeira-Albernaz  (de 
Campinas)  (i)  a  substitué  la  pantocaïne  à  la  cocaïne 
dans  la  formule  de  Bonain.  Il  obtient  ainsi  un  anes¬ 
thésique  local  (dont  l’indication  principale  est 
l’anesthésie  de  la  membrane  tympanique)  sûr,  sans 
causticité  ni  toxicité,  la  pantocaïne  étant  beaucoup 
moins  toxique  que  la  cocaïne.  Mais  a-t-on  observé 
beaucoup  d’accidents  d’intoxication  à  la  suite  de 
l’instillation  de  quelques  gouttes  de  Bonain  dans  un 
conduit  auditif  ? 

III.  —  Les  rapports  entre  roto-rhino-lar3mgologie 
etlachirurgienerveuse  fontl’objetd’mieétudede  Zim¬ 
mermann  (de  Moscou)  (2),  qui  envisage  successive¬ 
ment  :  l’importance  des  données  oto-rhino-laryngo- 
nenrologiques  pour  le  diagnostic  des  maladies  du 
système  nerveux  central  en  général  çt  des  tumeurs 
du  cerveau  en  particulier  ;  les  conclusions  de  l’exa¬ 
men  oto-rhino-laryngo-neurologique  au  sujet  de  la 
nature  anatomique  du  processus  cérébral  ;  la  con¬ 
frontation  des  données  de  l’examen  avec  les  con¬ 
ceptions  actuelles  sur  le  nystagmus,  le  mécanisme 
de  la  réaction  calorique,  la  fonction  du  cervelet,  les 
troubles  de  l’innervation  de  la  glotte  et  du  larynx 
dans  les  maladies  du  système  nerveux  central,  l’hu- 
portance  des  troubles  vasomoteurs  du  nez  dans  le 
diagnostic  des  troubles  fonctiomiels  du  cerveau  ;  le 
diagnostic  différentiel  entre  le  vertige  cortical,  sous- 
cortical,  nucléaire  et  labyrinthique  ;  le  diagnostic 
différentiel  entre  la  tumeur  du  cerveau  et  l'encépha¬ 
lite  ;  le  choix  de  la  méthode  de  traitetnent  d’après 
l’état  oto-rhino-neurologique  ;  l’utilité  éventuelle 
d'apphquer  à  la  chirurgie  nerveuse  les  procédés 
chirurgicaux  de  l’oto-rhiaologie,  et  réciproquement. 
L'auteur  ne  se  flatte  pas  de  pouvoir  donner  à  toutes 
ces  questions  une  réi^onse  définitive,  ruais  il  en  sou- 
hgne  l’importance,  puisqu’elles  élargissent  les  possi- 
bihtés  de  la  spécialité  et  sont  susceptibles  de  l’enno¬ 
blir  ultérieurement. 

Il  n’est  pas  facile  de  redresser  des  erreurs  qu’mie 
longue  accoutumance  a  accréditées.  Le  professeur 
Jacques  (de  Nancy)  s’attache  à  combattre  (3)  les 

(1)  Annales  d'olo-laryngologie,  1935,  n»  10. 

(2)  Annales  d'olo-laryngologie,  1935,  n»  12. 

(3)  L’Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1935,  n»  10. 
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baüis  d’oreille  à  l’eau  oxygénée,  le  pansement  sec  du 
conduit  auditif  pratiqué  par  des  mains  inexpertes  et 
septiques,  l’emploi  de  cette  même  eau  oxygénée  en 
gargarismes,  ou  en  lavages  des  fosses  nasales,  l’utili¬ 
sation  des  pommades  nasales,  l’abus  des  huiles 
antiseptiques  dans  les  narines  des  enfants,  l’absorp¬ 
tion  de  glace,  au  titre  hémostatique,  par  les  opérés 
de  la  gorge  —  toutes  manœuvres  solidement  enra¬ 
cinées  dans  la  pratique  de  certains  médecins  ou 
dans  les  convi’ctions  de  multiples  malades,  et  que  le 
professeur  naucéen  considère  comme  contraires  au 
sens  commun.  Nous  permet-il  de  lui  dire  que  nous 
partageons  complètement  sa  manière  de  voir  et  que 
nous  saisissons  volontiers  l’occasion  de  répandre  ses 
idées  ? 

Parmi  les  études  anatomiques,  signalons  l’étude 
de  la  tunique  musculaire  du  segment  pharyngo- 
œsophagien  par  Terracol  et  Guibert  (4).  Cette  étude 
présente  im  intérêt  pratique  indéniable  pour  la 
manœuvre  de  l’œsophagoscope. 

Les  auteurs  montrent  que  sur  une  zone  assez 
étendue  de  l’oesophage  les  fibres  musculaires  fisses 
et  striées  sont  intimement  mélangées,  ce  qui  est  d’un 
intérêt  capital  à  la  fois  pour  la  manœuvre  endo- 
œsophagienne  et  pour  l’explication  de  certaines 
affections  et  en  particulier  des  spasmes. 

Signalons  encore  une  intéressante  étude  de  Paubin 
sur  les  injections  alcooliques  contre  la  névralgie 
faciale  essentielle.  L’étude  de  la  technique  opératoire 
par  les  procédés  utilisés  jusqu’ici  constitue  une 
excellente  mise  au  point. 

OREILLES 

Les  deux  rapports  ^traditionnellement  présentés 
au  Congrès  étaient,  cette  année,  consacrés  l’un  et 
l’autre  à  l’otologie.  Le  premier,  concernant  le  traite¬ 
ment  des  méningites  otogènes,  avait  été  confié  à 
MM.  Moulonguet,  Piquet  et  Delobel.  Les  rapporteurs 
ont  étudié  successivement  le  traitement  préventif 
des  méningites  traumatiques  (par  fractures  fermées 
et  par  fractures  ouvertes),  le  traitement  préventif 
au  eomrs  des  otites  moyennes  suppurées  aiguës  et 
chroniques  ;  les  traitements  curatifs,  divisés  en  deux 
groupes  :  traitements  étiologiques  ou  indirects,  qui 
consistent  à  supprimer  le  foyer  infectieux  otitique, 
et  traitements  directs  :  drainage  des  espaces  sous- 
arachnoïdiens,  interventions  chirurgicales,  traite¬ 
ments  ^timicrobiens.  Le  second  travail,  consacré  au 
traitement  chirurgical  de  l'otospongiose  fut  rapporté 
par  Maurice  SourdlUe.  Des  belles  études  du  chirur¬ 
gien  nantais,  on  doit  conclure  qu’ü  existe  désormais 
une  chirurgie  de  la  surdité.  L’auteur  a  enregistré  la 
magnifique  proportion  de  74  p.  100  de  succès.  Cette 
affection,  considérée  jusqu’à  ce  jour  comme  purement 
médicale,  est  donc,  en  réalité,  parfaitement  chinugi- 
cale. 

(4)  Terracol  et  Guibert,  La  constitution  histologique 
de  la  tunique  musculeuse  du  segment  pharyngo-œsophagien 
(Revue  de  laryngologie,  1936,  p.  549). 
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D’autres  travaux,  d’une  exceptionnelle  inijjor- 
tance,  dominent  encore  les  questions  otologiques. 
Nous  voulons  jsarler  des  publications  d’Aubry  et 
ümbrédaïuie,  concernant  la  chirurgie  du  vertige. 
Qu’il  s’agisse  de  la  maladie  de  Ménière  sous  sa  forme 
type  —  le  vertige-névrite  —  ou  sous  ses  formes 
atypiques,  la  section  intracrânienne  du  nerf  auditif 
guérit  radicalement  les  vertiges.  Si  le  vertigineux  est 
sourd,  les  auteurs  pratiquent  la  section  totale  du 
nerf.  Si  le  malade  a  conservé  une  audition  partielle, 
partielle  aussi  .sera  la  section  —  après  laquelle  on 
enregistrera,  outre  la  disparition  des  vertiges,  une 
amélioration  auditive.  Par  vingt  interventions 
(totales  ou  partielles)  les  auteurs  ont  obtenu  des 
résultats  constamment  favorables.  Désormais,  donc, 
le  médecin  n'est  plus  désarmé  en  face  de  ces  crises 
désolantes  qui  rendent  toute  vie  sociale  impossible. 
C’est  une  très  grande  étape  chirurgicale.  On  trouvera 
d’ailleurs  dans  ce  numéro  de  Paris  médical  un  article 
des  deux  chirurgiens  sur  leurs  remarquables  travaux. 

De  très  nombreux  travaux  ont  été  consacrés  aux 
méningites  otogènes,  aux  arachnoïdites,  aux  .abcès 
du  cerveau  et  du  cervelet. 

La  chirurgie  des  méningiies  otogènes  labyrinthiques 
a  fait  l’objet  d’une  étude  intéressante  de  A.  Gas¬ 
ton  (i),  qui  préci.se  la  pathogénie  de  ces  méningites, 
en  rappelle  la  topographie  anatomique  et  en  projîose 
le  traitement  par  le  drainage  rétro  ou  translabyrin¬ 
thique,  réservant  à  certaines  labyrinthites  l’évide¬ 
ment  subtotal  du  labyrinthe,  considéré  selon  les  cas 
comme  ime  mesure  prophylactique  ou  comme  une 
opération  d'ùrgence. 

C’est  encore  au  traitement  des  méningites  que  Alf. 
Hinojar  (de  Madrid)  a  consacré  mie  longue  étude  (■>) 
dans  laquelle  il  envisage  successivement  le  drainage 
temporaire  des  espaces  leiitoméningcs  (ponction 
lombaire,  ponctions  cisteruales,  ponction  ventricu¬ 
laire),  le  drainage  continu  de  ces  espaces  (par  inci¬ 
sions  de  la  dure-mère,  par  ouverture  jîerinanente  des 
citernes,  (lar  drainage  forcé  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien),  le  lavage  des  espaces  sous^araclnioïdiens,  la 
ligature  de  la  carotide  primitive,  les  injections 
gazeuses  sous-araclmoïdiennes,  et  les  injections 
médicamenteuses  ])ar  voie  veineuse  ou  par  voie 
artérielle. 

Sous  le  titre  modeste  à’ Inlroduclion  anatoiniqiir, 
V Oto-Rhino-Laryngologie  internationale  a  publié  (3) 
un  rapport  présenté  par  H. -P.  Chatellier  au  IV<'  Con¬ 
grès  de  la  Societas  O.  R.  L.  latina  à  Bruxelles.  Avec 
son  soin  habituel,  l’auteur  passe  en  revue  les  notions 
anatomiques  nécessaires  à  l’étude  des  abcès  encé¬ 
phaliques  d’origine  auriculaire  et  d’origine  naso- 
sinusale.  Cet  important  travail  comjjorte  une 
con  ographie  particulièrement  riche. 

R.  Thienpont  (d’Anvers)  recherche  systématique¬ 
ment  par  la  radiographie  les  lésions  otologiques, 
rhinologiques  et  traumatiques  pouvant  exister  chez 

(1)  Annales  d’oto-laryngologie,  1935,  u»  12. 

(2)  VOto-rhinodaryngologie  internationale,  1936,  11“  2. 

(3)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1935,  «o  f,. 
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un  malade  porteur  d’un  abcès  encéphahque  (4). 

Souvent  latent,  l'abcès  du  cerveau  soulève  de 
grandes  difficultés  de  diagnostic.  Aubry  et  Guillaume 
attirent  l’attention  (5)  sur  l’intérêt  que  présente 
l'injection  d’air  dans  les  ventricules.  .Si  la  ventriculo- 
graphie  est  d’une  utilité  certaine  pour  le  diagnostic 
de  ces  abcès  du  cerveau,  elle  l’est  également  poul¬ 
ie  diagnostic  des  abcès  du  cervelet,  dans  certains  cas 
d’hydropisie  ventriculaire  et  même  dans  le  vertige 
labyrinthicpie. 

Quix  (d’Utrecht)  rappelle  les  différents  troubles 
vestibulaires  que  l’on  observe  en  cas  d’abcès  du  cer¬ 
veau.  Aubry  étudie  ces  mêmes  troubles  en  cas 
d’abcès  du  cervelet  (6). 

L’abcès  du  cervelet  d’origine  otique  est  difficile  à 
diagnostiquer  et  son  traitement  chirurgical  est  com- 
pilexe.  Schématiquement,  ce  traitement  comporte 
deux  interventions  de  nature  difîérente  ;  l’une 
osseuse  :  é-videment  pétro-inastoïdien  complété  ou 
non  par  une  trépanation  du  labyrinthe  ou  du  conduit 
auditif  interne  ;  l’autre  encéphalique  :  recherche  de 
l’abcès  et  évacuation.  Ombrédanne  (7)  indique  com¬ 
ment  on  peut  choisir  entre  les  différents  procédés 
opératoires  qui  se  pro2iosent  d’arriver  à  ce  résultat. 

Signalons  encore,  sur  ce  même  sujet,  une  étude 
des  jirofesseurs  Vernieuwe  et  \’an  Gelmchten  et  du 
D‘-  de  Busscher,  qui  raiipellent  (S)  les  signes  ve.stibu- 
laires  du  syndrome  cérébelleux  et  énumèrent  les 
signes  de  foyer  que  détermine  l’abcès  du  cervelet, 
l)ar  conipre.s.sioii  des  nerfs  crâniens  et  du  tronc 
cérébral. 

Deux  observations  de  zona  de  la  face  ont  été 
raïqjortées,  l’une  jjar  P.  Bonnet-Roy,  l’autre  jîar 
Aubriot  (de  Nancy).  La  première  (y)  concerne  un 
homme  de  soixante-quinze  ans,  ciui  jJrésenta  succes¬ 
sivement,  en  quarante-huit  heures,  des  douleurs  auri¬ 
culaires  et  faciales,  une  otite  sup]mrée,  une  éruption 
zostérienne,  un  érysipèle  de  la  face.  Dix-huit  jours 
])lus  tard,  a2]2)araît  une  iiaralysie  faciale  ])érii3hé- 
ric[ue  qui  dura  une  dizaine  de  jours.  .Six  mois  ai)rès 
le  malade  i^résentait  luie  ulcération  de  l’hélix  dont 
les  caractères  ai^pelaient  le  diagnostic  d’éijithélioma, 
([u’après  excérèse  l’examen  histologique  confirma. 

La  seconde  (10)  observation  est  celle  d’un  gari.'on 
de  vingt  ans,  atteint  de  céirhalée  violente  avec 
insomnie  et  vertiges.  Trois  jours  ifius  tard,  paralysie 
faciale  et  adénite  sous-angulo-niaxillaire.  Buis 
cruj)tion  de  vé.sicules  dans  la  conque  et  apisarition  de 
vertiges.  I.e  mois  suivant,  trois  phénomènes  nou¬ 
veaux  s’installent  ;  surdité,  dii^lopie,  névralgie  du 
trijmneau.  Au  bout  de  six  mois,  persistaient  encore 
la  i)aralysie  faciale  et  la  surdité.  Ce  cas  avait  été 
l’im  des  dix-sejit  qui  furent  ob.servés  en  quelques 

(.3)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1935,  11“  lo. 

(5)  Annales  d'oto-laryngologie,  1935,  n»  6. 

(6)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1935,  u«  B. 

(7)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1935,  u“  9. 

(8)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1936,  n»  4. 

(g)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1936,  11“  i. 

(lo)  Annales  d'oto-laryngologie,  1935,11'’  ii. 
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mois  dans  une  même  région,  véritable  épidémie  locale 
de  zona. 

Nous  signalerons  encore  une  étude  très  conscien¬ 
cieuse  de  Dugoujon  (i)  sur  l’épithélioma  du  pavillon 
de  l’oreille.  Cette  étude,  basée  sur  59  cas,  montre  que 
cet  épithélioma  a  un  pronostic  relativement  sombre, 
contrairement  à  l’idée  classique  ;  les  métastases  ne 
sont  pas  exceptionnelles,  mais  surtout  la  propagation 
de  proche  en  proche,  avec  les  redoutables  comphca- 
tions  régionales  qu’elle  peut  entrmner,  lui  donne  une 
évolution  la  plupart  du  temps  assez  rapide. 

Sur  la  temporisation  en  matière  de  chirurgie 
mastoïdienne,  brève  communication  d’Aubriot  (de 
Nancy)  (2),  qui  résume  lui-même  son  «  acte  de  foi  i> 
eu  deux  propositions  : 

1°  On  a  en  général  tendance  à  trépaner  prématuré¬ 
ment  des  mastoïdes  qui  ne  réclament  que  l’expec¬ 
tative  année  et  le  traitement  médical  ; 

2®  Une  mastoïde  devenue  chinurgicale,  à  moins  de 
symptômes  d’alarme,  peut  et  doit  attendre  un  opti¬ 
mum  opératoire,  en  quelque  sorte  une  maturation. 
A  l’appui  de  sa  thèse,  l’auteur  relate  trois  observa¬ 
tions,  prises  au  hasard  dans  sa  pratique  de  l’année,  de 
malades  qui  lui  furent  adressés  pour  mastoïdite  à 
opérer  d’urgence,  et  qui  guérirent,  sans  intervention, 
en  quelques  semaines. 

FOSSES  [NASALES  ET  SINUS. 

Van  der  Hoeven  Ueonhard  (de  Hilversum)  croit 
pouvoir  affirmer  (3)  que  parmi  les  causes  qui  favo¬ 
risent  le  passage  d’ime  sinusite  frontale,  aiguë  ou 
subaiguë  à  l’état  chronique,  il  faut  citer  en  premier 
lieu  certains  éléments  intrasinusaux  normaux,  tels 
que  diaphragmes,  cloisons,  crêtes,  bulles  osseuses, 
culs-de-sac,  qui  s’opposent  à  la  libre  évacuation 
des  produits  inflammatoires  liquides  s’y  trouvant  à  la 
suite  d’une  sinusite.  A  ces  éléments  créateurs  de 
stase,  et  provocateurs  de  chronicité,  l’auteur  donne 
le  nom  d'éléments  siasigènes. 

Contre  ces  sinusites  frontales  chroniques,  Moulon- 
guet  et  Demaldent  proposent  (4)  le  drainage  bila¬ 
téral,  même  si  l’examen  du  malade  paraît  ne  révéler 
que  l’existence  d’rme  sinusite  imilatérale.  Ils  décri¬ 
vent  m'inutieusement  leur  technique  de  résection 
du  plancher  des  deux  sinus,  apphcable  aux  grands 
sinus  seulement  :  mais  ce  sont  précisément  ceux  qm 
présentent  les  suppurations  chroniques. 

Considérant  que  les  polypes  sont  constitués  par 
ime  réaction  inflammatoire  particulière,  œdéma¬ 
teuse,  non  pas  de  la  muqueuse  pituitaire,  mais  bien 
des  muqueuses  ethmoïdales  et  sinusales,  Louis 
Leroux  en  déduit  très  logiquement  (5)  que  les  con¬ 
ceptions  pathogéniques  classiques  sont  erronées,  et 

(1)  Francis  Dugoujon,  Coutributiou  à  l’étude  de  l’épi¬ 
thélioma  du  pavillon  (Revue  de  laryngologie,  lÿgô,  p.  438). 

(2)  Annales  d'oio-lafyngologie,  1935,  n“  5. 

(3)  Annales  d'oio-laryugologie,  1935,  n»  5. 

(4)  Annales  d’oto-laryngologie,  1936,  n°  i. 

(5)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1935,  n»  5. 


5  Septembre  1936. 

que  le  traitement  également  classique  (arrachement 
au  serre-nœud  ou  à  la  pince)  est  manifestement 
insuffisant  et  trop  simpliste,  puisqu’il  ne  tient  aucim 
compte  des  conditions  étiologiques  réelles.  Rappelant 
deux  faits  cliniques  indiscutables  et  souvent  asso¬ 
ciés  :  la  récidive  répétée  après  ablation  et  la  fréquente 
bilatérahté  des  polypes,  l’auteur  conseille  de  pra¬ 
tiquer  systématiquement  le  curettage  méthodique 
et  complet  de  tous  les  sinus  malades.  Ce  ne  sont» 
d’ailleurs  pas  les  méthodes  classiques  (diaphanosco- 
pie,  radiographie,  lavages  de  l’antre)  qui  permettront 
le  diagnostic,  mais  bien  l’injection  de  lipiodol  suivie 
de  radiographie. 

Baudet  et  Lô  (6)  ont  opéré,  en  1935,  un  homme  qui 
présentait  im  corps  étranger  volumineux  dans  la 
fosse  nasale  droite.  Il  s’agissait  d’m  éclat  d’obus,  reçu 
en  1915,  entré  dans  l’œil  droit.  Au  cours  de  l’énu¬ 
cléation  de  l’œil,  l’éclat  ne  fut  pas  retrouvé  dans  la 
cavité  orbitaire.  Par  la  suite,  tout  rentra  dans  l’ordre, 
et  ce  n’est  que  vingt  ans  après  que  survinrent  de 
l’obstruction  nasale  et  un  écoulement  muco-puru- 
lent  imilatéral  abondant.  Nouvel  exemple  de  l’in¬ 
croyable  tolérance  des  fosses  nasales  pour  les  corps 
étrangers. 

La  constatation,  chez  un  malade,  d’ime  hémicé- 
phaUe,  d’une  diminution  de  l’audition  et  de  paraly¬ 
sie  du  moteur  oculaire  externe,  fait  immédiatement 
penser  à  im  syndrome  de  Gradenigo,  en  rapport  avec 
une  lésion  méningée  d’origine  otitique.  Le  professeur 
CitelU  (de  Catania)  (7)  a  eu  l’occasion  d’observer,  à 
diverses  reprises,  de  nombreux  malades  présentant 
im  ensemble  de  symptômes  rappelant  le  syndrome 
de  Gradenigo,  alors  que  ces  malades  étaient  porteurs 
d’une  tumeur  maligne  de  la  voûte  pharyngée  et  du 
voisinage.  Dans  cette  entité  clinique,  la  pathogénie 
de  la  lésion  de  l’abducens  est  toujours  liée  à  l’inva¬ 
sion  de  la  pointe  du  rocher  par  la  tumeur.  Le  pro¬ 
fesseur  italien  conseille,  en  conséquence,  pour  éviter 
de  graves  erreurs  de  diagnostic,  de  penser  à  cette 
nouvelle  forme  morbide  dans  tous  les  cas  de  syn¬ 
drome  de  Gradenigo  apparent,  et  d’examiner  atten¬ 
tivement  le  naso-pharynx  pour  voir  s’il  existe  une 
tumeur  maligne. 

PHARYNX 

La  loge  amygdahenne  et  les  espaces  péri-amÿgda- 
liens  ont  été  l’objet  de  plusieurs  travaux. 

Nous  avons,  ces  dernières  années,  signalé  aux  lec¬ 
teurs  les  publications  du  professeur  Canuyt  sur  les 
phlegmons  péri-amygdaliens.  On  sait  que  le  pro¬ 
fesseur  de  Strasbourg  préconise,  dans  ces  cas,  après 
l’incision  immédiate,  classique,  du  phlegmon,  l’amyg¬ 
dalectomie  à  tiède,  faite  dans  les  jours  qui  suivent. 
P.  DauU  (de  Belfort),  collaborateur  et  ancien  chef  de 
clinique  du  professeur  Canuyt,  relate  (8)  douze  obser- 

(6)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1936,  n“  4. 

(7)  V Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1936, 11“  3. 

(8)  Annales  d'oto-laryngologie,  1935,  n®  9. 
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vations  nouvelles  d’abcès  péri-amygdaliens  traités 
par  la  méthode  de  son  maître,  avec  d'excellents 
résultats.  Il  joint  même,  à  ces  douze  cas,  un  treizième, 
qui  est  le  sien  propre,  et  qui  lui  a  permis  de  se  con¬ 
vaincre  de  rindolence  du  jmemier  et  du  second  temjjs 
opératoire. 

Étudiant,  le  même  sujet,  A.  Martin  expose  les 
données  de  l'embryologie  de  l’amygdale  palatine, 
constituée  aux  dépens  de  deux  ébauches  qui  pro¬ 
viennent  du  dédoublement  du  sinus  tonsillaire  par  le 
pli  intratonsillaire.  Cette  division  se  retrouvera  dans 
la  vascularisation  et  dans  l’innervation  de  l’organe. 
Elle  expliquera  la  fonnation  des  deux  lobes  amygda- 
liens  :  lobe  postéro-inférieur  ou  amygdale  propre¬ 
ment  dite,  lobe  antéro-supérieur,  intravélique,  ou 
pôle  supérieur.  En  ce  qui  concerne  la  capsule,  l’auteur 
pose  trois  principes  :  a)  La  capsule  existe  ])artout 
où  le  tissu  lymphoïde  présente  un  caractère  déve¬ 
loppé  et  confluent  ;  b)  partout  où  existe  du  tissu 
lymphoïde  très  conglobé,  le  fascia  aponévrotique  fait 
pratiquement  défaut  ;  c)  partout  où  existe  une 
capsule  ou  trouve  un  tissu  cellulaire  et  un  plan  de 
clivage.  Cliniquement,  A.  Martin  propose  d’aban¬ 
donner  la  classification  habituelle  topographique  en 
abcès  antéro-supérieurs,  externes,  inférieurs  et  pos¬ 
térieurs,  et  d’adopter  une  classification  clinique  en 
abcès  princeps  et  abcès  redux  ou  récidivé. 

Lapouge  (de  Nice)  a  publié  (i)  une  courte  mais 
substantielle  étude  du  phlegmon  gangrenetix  de  la 
loge  amygdalienne,  que  son  allure,  son  évolution  et  sa 
gravité  détachent  nettement  du  phlegmon  péri- 
amygdalien  classique.  Son  début  est  brutal.  Ea  mala¬ 
die  s’installe  en  quelques  heures,  avec  dysphagie 
violente,  œdème  unilatéral  (pilier  antérieur  et 
luette),  température  élevée  (40“).  L’intervention 
chirurgicale  doit  être  précoce  et  large.  L’incision 
donne  issue  à  un  pus  noirâtre,  très  fétide,  parsemé 
de  débris  sphacéliques.  Il  faut,  dès  lors,  mettre  en 
oeuvre  toutes  les  ressources  thérapeutiques  locales  et 
générales.  Elles  ne  suffisent  pourtant  pas  toujours  à 
vaincre  la  toxémie,  qui  commande  les  plus  expresses 
réserves  pronostiques. 

Les  tumeurs  de  l’amygdale  groupent  une  variété 
de  tumeurs  très  spéciales,  dont  l’identification  his¬ 
tologique  est  très  difficile,  et  qui  ne  peuvent  actuelle¬ 
ment  donner  lieu  à  une  classification  stable.  Ardoin 
propose  une  classification  provisoire,  qu’il  présente 
dans  mi  travail  très  documenté  (2)  et  abondamment 
illustré  de  planches  anatomo-pathologiques.  On  y 
trouvera  l’étude  successive  des  épithéliomas,  —  des 
sarcomes  du  tissu  conjonctif  et  lymphosarcomes, 
—  des  lyrapho-épithéliomes,  —  des  réticulo-sar- 
comes. 

Depuis  ])lu,sieurs  années,  Larroque  s’est  intéressé 
à  l’étude  du  retenti.ssement  des  affections  amygda- 
liennes  sur  l’appendice,  et  des  troubles  appendicu¬ 
laires  de  l’amygdale.  Il  signale  (3)  que, à  cause  de  leur 

(1)  Annales  d’oto-laryngologic,  1035,  11“  fi. 

(2)  Annales  d’olo-laryngologic,  1935,  11"  7. 

(3)  Pratique  médicale  française,  juin  I93fi. 


similitude  anatomique,  et  de  leur  analogie  physiolo¬ 
gique  probable,  les  amygdales  et  l’appendice  pré¬ 
sentent  des  jooussées  inflammatoires  pathologique¬ 
ment  semblables.  Ces  infections  peuvent  être  con¬ 
comitantes  ;  elles  peuvent  être  successives,  l’appen¬ 
dicectomie  engendrant  parfois  des  angmes,  et  l’amj'g- 
dalectomie  pouvant  déterminer  sur  l’appendice  des 
comjflications  tantôt  sournoises,  tantôt  rapides, 
tantôt  foudroyantes. 

LARYNX  ET  TRACHÉE. 

Sous  le  titre  :  Aspects  endoscopiques  du  siridor 
laryngé  congénital,  Lemariej-  et  Sergent  ont  pu¬ 
blié  (4)  mie  intéressante  revue  générale  de  cette 
curieuse  affection.  Leurs  conclusions  sont  les 
suivantes  : 

Pour  les  classiques,  le  stridor  larjuigé  congénital, 
.sorte  de  gloussement  inspiratoire,  sans  troubles  fonc¬ 
tionnels  vrais,  est  ime  affection  bénigne  qui  disparaît 
spontanément  au  cours  de  la  deuxième  ou  troisième 
année.  Ce  bruit  inspiratoire  serait  dû  à  la  vibration 
des  replis  ary-épiglottiques  anormalement  rappro¬ 
chés,  par  suite  d’une  malformation  congénitale  du 
vestibule  lar3mgé.  Eu  réalité,  l’épiglotte  et  les  replis 
ary-épiglottiques  ne  sont  pas  seuls  en  cause.  Les 
autres  parties  du  vestibule  lar3mgé  sont  aussi  anor¬ 
malement  plastiques.  L’origine  de  cette  faiblesse 
de  la  charpente  larjmgée  nous  échappe.  Des  kj’stes 
congénitaux  périlaryngés  peuvent  également  réaliser 
le  stridor,  de  même  que  de  petites  malformations, 
sans  doute  congénitales,  des  plis  ary-épiglottiques. 
Seule  la  laryngoscopie  directe,  systématique,  permet 
de  faire  un  diagnostic  anatomo-physiologique,  et  de 
poser,  s’il  y  a  lieu,  des  indications  opératoires  ration¬ 
nelles. 

Le  professeur  Terracol  et  Azémar  ont  présenté 
au  III«  Congrès  de  la  Société  française  de  phoniatrie, 
en  1931,  mi  rapport  (5)  sur  :  Le  larynx  et  les  glandes 
endocrines.  C’est  une  intéressante  et  originale  étude. 
«  Le  Arynx,  organe  .sexuel,  dépend  directement  des 
glandes  génitales,  indirectement  des  autres  glandes 
endocrines.  »  Après  avoir  formulé  cette  assertion 
liminaire,  les  auteurs  exposent  successivement  l’in¬ 
fluence  prédominante  directe  des  glandes  génitales, 
et  l’influence  prédominante  indirecte  des  autres 
glandes  endocrines  sur  le  dévelopj'ement,  le  fonc¬ 
tionnement  et  les  troubles  du  lamix. 

Le  professeur  Reverchon  a  publié  (6)  quatre  cas 
à’œdème  du  larynx  au  cours  des  oreillons.  C’est  une 
complication  très  rare  d’une  maladie  très  fréquente. 
Mais  dans  tous  les  cas  observés  il  s’agissait  d’oreil¬ 
lons  sous-maxillaires,  autre  rareté. 

L’un  des  quatre  malades  étant  mort  Irv.'^orcmrnt 
l’auteur  conseille  de  pratiquer  l’ouverture  des  voies 
respiratoires  au  premier  .signe  de  tirage. 

(4)  Annales  d’oto-laryngologie,  1935,  11“  5. 

(5)  Public  dnus  les  Annales  d'oio-laryngologie,  193s,  n" 

(6)  Annales  d’oio-laryngologie,  1935,  11“  10. 
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Signalons,  puisque  nous  n'avons  pu  le  faire  l’an 
dernier,  la  très  intéressante  étude  de  Tameaud  sur  la 
monochordite  d'origine  vaso-motrice,  caractérisée 
par  ime  rougeur  localisée  à  ime  seule  corde,  sans 
aucime  association  morbide  qui  puisse  permettre  une 
étiquette  infectieuse.  Cette  monocliordite  serait, 
d’après  l’auteur,  un  trouble  de  l’innervation  sympa¬ 
thique  du  larynx  qu’on  observe  principalement  chez 
les  jeunes  femmes  et  qui  est  une  condition  extrême¬ 
ment  défavorable  pour  l’exercice  de  la  voix,  en  par¬ 
ticulier  toute  carrière  lyrique  en  est  formellement 
interdite.  Les  thérapeutiques  locales  paraissent 
n’avoir  aucime  efiicacité. 

Une  forme  intéressante  de  la  laryngite  à  fausses 
membranes  est  étudiée  par  Rebattu,  Mounier-Kuhn 
et  Gignoux  (i).  En  effet,  malgré  l’ensemble  de  signes 
qui  pourraient  faire  porter  le  diagnostic  de  diphtérie, 
le  seul  germe  en  cause  était  le  staphylocoque.  Les 
auteurs  rappellent  à  ce  sujet  la  thèse  inaugurale  de 
Jacod  dans  laquelle  15  cas  étaient  déjà  rapportés. 

A  côté  de  cette  observation,  nous  signalerons  une 
note  de  Lob  et  Feldstein  qui  conseille  la  désinfec¬ 
tion  des  porteurs  de  germes  diphtériques  par  le 
mélange  de  Bonain. 

La  Revue  de  laryngologie  publie  encore  une  étude 
du  professeur  Laskiewicz  (de  Poznan)  sur  les  corps 
étrangers  du  larynx.  L’auteur  recommande  le  tube 
de  I-Iasslinger,  auquel  il  donne  le  nom  de  «  directo- 
scope»,  au  moyen  duquel  il  a  pu  réaliser  sans  difficidté 
toutes  ses  extractions. 

A  côté  de  cette  étude  et  dans  le  même  journal,  le 
professeur  Simont  (de  Rostov-sur-le-Don)  recom¬ 
mande  tm  instrument  nouveau  qui  permet  surtout 
des  interventions  par  vision  directe  sur  les  cordes 
vocales  et  qu’il  appelle  «  l’ortlioscope  chirurgical  ». 
L’instrument  se  rapproche  des  appareils  habituels 
de  laryngoscopie  suspendue. 

Enfin  nous  signalons  l’intéressante  étude  de  Jean 
Leroux-Robert  sur  les  cancers  primitifs  de  la  tra¬ 
chée  (2).  A  propos  d’un  cas  personnel,  observé  chez 
une  malade  de  trente-cinq  ans,  l’autem  fait  une 
revue  générale  de  la  question  et  montre  que  les 
formes  anatomo-pathologiques  les  plus  diverses 
peuvent  être  observées,  aussi  bien  dans  la  série  épi¬ 
théliale  que  dans  la  série  des  sarcomes.  Une  biblio¬ 
graphie  très  complète  termine  ce  travail. 

(1)  IlEBATTU,  Mouiuer-Kuhn  et  Gignoux,  LarjTigite  à 
fausses  membranes  chez  l’adulte,  à  staphylocoques  {Société 
tl'olo-rhino-laryitgologie  de  Lyoru,  décembre  1935). 

(2)  Annales  d’oto-rhinç-laryngologie,  1936,  n®  3,  pages  493- 
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A  PROPOS 

DU  TRAITEMENT  DU  CANCER 
DE  L’HYPOPHARYNX 

PAR  LES  DOCTEURS 

Maurice  LALLEMANT  et  Quy  LOI8EAU 

Le  cancer  de  l’hypopharynx,  l’ancien  cancer 
exolaryngé  décrit  en  1876  par  Isainbert,  présente 
dans  ses  formes  pures  une  individualité  propre 
que  nous  allons  rapidement  opposer  à  celle  de  son 
homologue  endo-laryngé,  le  seul  qui  mérite  le  nom 
de  cancer  du  lar5mx. 

Le  cancei-  vrai  du  larynx  naît  de  la  cavité  endo- 
laryngée  où  il  reste  plus  ou  moins  longtemps 
encerclé  par  la  barrière  cartilagineuse  qui  rend 
également  tardive  son  extension  ganglionnaire. 
Sa  symptorna,tolQgie  est  essentiellement  dys- 
phonique  et  respiratoire.  Son  traitement  avant 
tout  d’ordre  chirurgical  donne  déjà  et  donnera 
avec  les  progrès  de  la  .  technique  des  résultats 
excellents  s’il  n’est  pas  traité  trop  tardivement, 
lorsqu’il  a  franchi  la  barrière  cartilagineuse. 

Le  cancer  de  l’hypopharynx,  au  contraire,  naît 
dans  la  plupart  des  cas  (48  cas  sur  5g  d’après 
Ducuing)  dans  les  sinus  piriformes  dont  les  limites 
artificielles  n’offrent  pas  de  barrière  résistante  à 
l’extension  de  proche  en  proche  et  à  l’envahisse¬ 
ment  lymphatique.  Plus  rarement  il  débute  dans 
la  vallécule,  sur  la  face  linguale  de  l’épiglotte, 
le  versant  pharyngé  du  repli  aryténo-épiglottique 
ou  de  l’aryténoïde,  voire  même  la  paroi  pharyngée 
postérieure.  Sa  sympatomatologie  au  début  est 
essentiellement  dysphagique,  souvent  réduite  à 
une  simple  gêne  de  la  déglutition,  sensation  de 
corps  étranger  guttural  attribuée  souvent,  à  tort, 
à  une  pharyngite  chronique,  faute  d’examen 
hypopharyngé  soigneux.  Cet  examen  est  souvent 
difficile  et  impose  ime  hypopharyngoscopie  directe. 
L’envahissement  souvent  précoce  du  système 
Ijrmphatique  le  fait  parfois  rechercher  et  découvrir 
à  l’occasion  d’une  adénopathie  cervicale  dure, 
mobile,  indolore.  L’extension  souvent  à  bas  bruit 
en  hauteur  et  en  largeur  aux  gouttières  pharyngo- 
laryngées,  au-  larynx,  à  la  bouche  œsophagienne 
rendent  son  exérèse  chirurgicale  à  peu  près  im¬ 
possible  par  les  délabrements  considérables  qu’elle 
imposerait.  C’est  poiuquoi  la  plupart  des  auteurs 
ont  cherché  à  utiliser  pour  son  traitement  les 
méthodes  radio  et  curie-thérapiques. 

Les  ims,  en  Allemagne  surtout,  ont  utilisé  1  a 
radiothérapie  à  doses  massives  qu’ils  ont  abandonnée 
en  raison  des  réactions  locales  et  générales  qu’elle 


M.  LALLEMANT,  G.  LOISEAU.  —  CANCER  DE  L’HYPOPHARINX  151 


piovoquail.  Les  autres,  avec  Coutard,  ont  fait 
appel  à  la  radiothérapie  à  doses  fractionnées,  avec 
des  succès  de  15  p.  100  après  trois  ans,  mais 
cette  méthode  est,  de  par  la  complexité  de  sa 
technique  et  de  l’apirareillage,  difficile  à  appliquer 
en  dehors  des  grands  instituts  particulièrement 
outillés. 

Du  côté  de  la  curiethérapie,  des  essais  multiples 
ont  été  tentés  soit  par  voie  transcutanée  au  con¬ 
tact,  soit  par  télécuriethérapie.  La  profondeur  du 
cancer  rend  dans  le  premier  cas  l’irradiation 
élective  difficile;  dans 'le  second  cas  l’importance 
considérable  des  doses  de  radium  nécessaires  rend 
cette  technique,  pourtant  séduisante,  inappli¬ 
cable  en  dehors  de  quelques  rares  grands  centres. 

C’est  alors  que  certains  auteurs  ont  essayé  la 
radiumpuncture,  qui-  réunit  de  nombreux  avan¬ 
tages  :  application  élective  du  radium  dans  la 
tumeur,  utilisation  loco  dolenti  de  la  totalité 
du  rayonnement  émis,  répartition  homogène  des 
doses  in  situ,  entrecroisement  des  rayons  par 
suite  de  la  multiplicité  des  foyers,  efficacité  puis¬ 
sante  à  courte  distance  dans  la  masse  du  cancer 
lui-même,  altération  minimum  des  tissus  voisins 
grâce  au  rapide  amoindrissement  des  quantités. 

Pour  réaliser  cette  radiumpuncture,  certains 
l’ont  appliquée  après  pharyngotomie  avec  des 
résultats  peu  encoiirageants. 

C'est  alors  que  d’autres  spécialistes:  Zuppinger, 
Johnson  en  particulier,  ont  tenté  la  mise  en  place 
des  aiguilles  par  les  voies  naturelles,  mais  ils  ont 
été  découragés  par  l’impossibilité  de  fixer  ces 
aiguilles  à  la  place  où  ils  les  avaient  introduites. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  été  amenés  à  tenter 
la  mise  au  point  d’une  technique  qui  essaie  de 
tourner  les  difficultés  de  l’aiguiUage  par  les  voies 
naturelles.  Nous  ne  nous  étendrons  pas  sur  elle, 
car  sa  description  détaillée  sortirait  du  cadre  de 
cet  article.  Nous  en  tracerons  simplement  les 
grandes  lignes  dans  un  cas  type  de  cancer  du 
sinus  piriforme  pur. 

Préparation  habituelle  du  malade. 

Anesthésie  générale  au  rectanol  qui  supprime  la 
présence  des  mains  de  l’anesthésiste  dans  le 
champ  opératoire,  et  respecte  le  réflexe  tussi- 
gèue. 

Mise  en  place  de  l’appareil  de  laryngoscopie 
directe  m  suspension  de  KilUan  modiflé  par 
Albrecht  et  par  nous,  qui  permet  d’avoir  une  vue 
directe  presque  large  sur  le  lar3mx  et  l’hypo- 
pharynx  tout  en  laissant  à  l’opérateur  les  deux 
mains  libres  pour  la  radiumpuncture. 

Pose  des  aiguilles  (de  un  quart,  un  demi,  trois 
quarts  de  me.  d.  à  volonté)  avec  une  pince  spé¬ 
ciale  ;  on  les  fixe  ensuite  avec  une  autre  pince  ad 


hoc  par  une  agrafe  de  Michel  perforée  glissant  le 
long  du  fil  de  retenue.  On  place  en  moyenne  cinq 
à  six  aiguilles  dont  les  fils  de  retenue  sont  fixés 
à  la  joue  par  im  leucoplaste.  Les  aiguilles  sont 
laissées  quatre  à  cinq  jours  en  général,  ce  qui  repré¬ 
sente  une  dose  totale  de  15  à  20  me.  d.  Leur  abla¬ 
tion  se  fait  par  simple  traction  sur  les  fils  de  rete¬ 
nue. 

Les  suites  opératoires  sont  en  général  simples  : 
réaction  locale  et  générale  assez  vive  avec  une 
ascension  thermique  qui  peut  atteindre  39“  et 
disparaît  après  ablation  des  aiguilles.  Dans  les 
jours  qui  suivent,  nécrose  progressive  de  la  tumeur  ; 
dans  la  suite,  les  troubles  fonctionnels  s’amélio¬ 
rent  puis  disparaissent,  le  malade  reprend  du  poids. 
Il  faut  bien  trois  mois  pour  apprécier  le  résultat 
définitif. 

Des  accidents  immédiats  peuvent  se  produire  ; 
dans  2  cas  sur  22  la  mort  est  survenue  par  un 
phlegmon  diffus  cervical  chez  un  malade,  au 
milieu  de  phénomènes  toxiques  chez  un  autre. 
Par  contre,  nous  n'avons  jamais  vu  de  radio¬ 
nécrose  cartilagineuse. 

Sur  les  22  malades  aiguillés,  dans  2  cas  le  cancer 
a  complètement  disparu  depuis  quatre  ans  et  demi 
chez  l’un,  trois  ans  et  demi  chez  l’autre.  Deux 
autres  cas  .sont  sans  récidive  depuis  un  an  seule¬ 
ment.  Chez  ces  quatre  malades  s’agissait  d’épi- 
théliomas  spino-cellulaires.  Tous  les  autres  ont 
récidivé  tantôt  localement,  tantôt  et  surtout 
dans  les  ganglions  cervicaux. 

Il  est  bien  évident  que  le  Schéma  technique  que 
nous  venons  d’exposer  comporte  des  variantes 
suivant  qu’il  y  a  coexistence  d’une  extension 
au  larynx,  à  la  bouche  œsophagienne,  aux  gan¬ 
glions.  Sans  entrer  dans  la  discussion  des  raisons 
qui  nous  ont  guidés  dans  le  choix  de  ces  variantes, 
nous  avons  adopté,  jusqu’à  plus  ample  informé, 
la  conduite  suivante  : 

1“  Cancer  hypopharyngé  pur  sans  adénopathie 
cliniquement  perceptible  : 

Radiumpuncture . 

2°  Cancer  hypopharyngé  propagé  au  larynx: 

Trachéotomie  préalable. 

Radiumpunctine  hypopharyngée. 

Sonde  radifère  intralaryngée. 

3°  Cancer  hypopharyngé  pur  ou  propage  au 
larynx  mais  infiltrant  également  à  la  bouche  œso¬ 
phagienne  : 

Même  technique  qu’en  1°  et  z°  à  laquelle  on 
ajoute  ime  sonde  radifère  œsophagienne. 

40  Les  adénopathies.  A.  Cliniquement  inappré¬ 
ciables  :  surveiller  le  cou  après  la  radiumpuncture 
et  traiter  les  ganglions  quand  ils  apparaissent. 

B.  Cliniquement  appréciables  ;  après  l’aiguil- 
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lage  faire  de  la  radiothérapie  pénétrante  ou  de  la 
curiethérapie  externe. 

S’il  existe  des  ganglions  résiduels,  les  extirper 
chirurgicalement. 

De  ces  rapides  considérations  sur  une  affection 
aussi  fréquente  et  aussi  décevante  dans  sa  thé¬ 
rapeutique  que  le  cancer  de  l’hj'popharynx,  nous 
pouvons  tirer  les  conclusions  suivantes  :  An  -point 
de  vue  symptomatique,  il  convient  de  ne  pas  traiter 
à  la  légère  une  gêne  de  la  déglutition  ou  une  adé¬ 
nopathie  cervicale  tenace  même  légère  survenant 
chez  un  malade,  exceptionnellement  une  malade, 
à  l’âge  du  cancer.  Il  faut  faire  non  seulement  une 
hypopharyngoscopie  au  miroir,  mais  un  examen 
direct  qui  permettent  la  biopsie  obligatoire.  Au 
point  de  vue  de  la  radiumpnncture,  nous  croyons 
qu’il  convient  de  s’abstenir  de  l’abrasion  au  mor- 
celleur,  pourtant  bien  tentante,  des  bourgeons 
exubérants.  On  est  conduit  par  cette  manœuvre 
à  créer  de  vastes  surfaces  cruentées  qui  suppurent 
abondamment. 

De  même  nous  ne  croyons  pas  qu’il  convienne 
d’appliquer  simultanément  la  radiumpuncture 
et  la  curiethérapie  externe  qui  provoquent  des 
résorptions  toxiques  massives  et  dangereuses; 
mieux  r'aut  utiliser  la  curiethérapie  externe  «  à 
la  demande  »,  ou,  suivant  les  cas,  la  radiothérapie. 
Ces  deux  modes  d’irradiation  externe  étant  d’ail¬ 
leurs  dans  la  pluirart  des  cas  le  complément  indi  - 
pensable  de  la  radiumpuncture. 

De  toutes  façons  cette  méthode,  que  nous  n'avons 
appliquée  qu’à  un  nombre  restreint  de  cas,  ne  nous 
permet  que  des  suggestions  thérapeutiques  que 
l’expérience  peut  et.  doit  modifier. 

Kn  particulier,  nous  croyons  que  la  radiogra¬ 
phie  ]>ratiquée  par  un  radiographe  habitué  à  ce 
genre  d’exploration  suivant  la  technique  décrite 
par  Deroux- Robert  dans  sa  thèse,  peut  avec  beau¬ 
coup  de  précision  nous  montrer  les  limites  insoup¬ 
çonnées  d’un  cancer  minime  en  apparence  et  nous 
inciter  à  employer  avec  avantage  des  aiguilles 
plus  longues  combinées  ou  non  avec  une  sonde 
intralaryngée  ou  intra-œsophagienne. 
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COMPLICATIONS  ÉLOIGNÉES 
DES  FRACTURES  DU  NEZ 

L.  DUFOURMENTEL 

bes  fractures  du  nez  résultent  habituellement 
d’un  choc  direct  en  direction  antéro-postérieure. 
C’est  ce  <pii  explique  leur  augmentation  considé¬ 
rable  de  fréquence  depuis  la  généralisation  de 
l’automobile,  ba  plupart  du  temps,  en  effet,  au 
moment  du  choc,  le  Islessé  est  projeté  en  avant 
vers  un  plan  résistant  de  la  carrosserie  ou  vers 
un  obstacle  extérieur,  et  ce  sont  les  irarties  le  s 
plus  saillantes  de  la  face  qui  reçoivent  le  choc. 

Nous  nous  en  tiendrons  à  l’examen  des  compli¬ 
cations  éloignées  des  fractures  du  squelette  nasal , 
éliminant  ainsi  les  symptômes  et  les  complica¬ 
tions  immédiats,  qui  peuvent  être  d’ailleurs  d’une 
haute  gravité. 

On  sait  ainsi  que  les  hémorragies,  les  sinusites 
par  pénétration  de  sang  ou  de  corps  étrangers 
sont  fréquemment  l’accompagnement  de  l’écra¬ 
sement  osseux  ;  on  sait  aussi  que  les  fractures 
irradiées  aux  os  voisins  sont  très  souvent  observées 
et  qu’ainsi  le  pourtour  orbitaire,  la  paroi  crânienne 
et  particulièrement  la  lame  criblée  peuvent  être 
intéressés  et  donner  lieu  à  des  complications  im¬ 
médiates  graves. 

Dans  les  cas  où  les  lésions  initiales  comportent 
uniquement  l’écrasement  de  l’ossature  nasale 
et  où  toute  complication  de  voisinage  a  été  évitée, 
dans  les  cas,  par  conséquent,  qui  semblent  guérir 
d’eux-mêmes,  toute  une  série  de  séquelles  peuvent 
entacher  la  guérison  et  commander  une  théra¬ 
peutique  plus  ou  moins  prolongée. 

Ces  séquelles  sont  de  divers  ordres  et  nous  pou¬ 
vons  les  classer  en  quatre  catégories  : 

Séquelles  morphologiques  ; 

Séquelles  physiologiques  ; 

Séquelles  de  voisinage  ; 

Séquelles  cérébrales. 

A.  Séquelles  morphologiques.  —  bes  défor¬ 
mations  consécutives  aux  fractures  du  squelette 
nasal-  se  présentent,  et  cela  surtout  au  point  de 
vue  thérapeutique,  sous  deux  aspects  différents  : 
tantôt  le  revêtement  cutané  a  participé  à  la  lé¬ 
sion  et  à  la  déformation  de  la  pyramide  nasale, 
par  une  déchirure  ou  une  destruction  plus  bu 
moins  étendue  de  la  ireau  ;  tantôt  la  déformation 
du  squelette  est  seule  en  cause,  la  peau  a  supporté 
le  choc  sans  céder  ou  en  ne  contractant  que  des 
lésions  superficielles. 
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S’il  n’y  a  à  la  fois  destruction  du  revêtement 
cutané  et  enfoncement  du  squelette,  la  cicatrisa¬ 
tion  peut  déterminer  une  ombilication  si  profonde 
qu’elle  peut  aller  jusqu’à  la  fistulisation  ;  on  voit 
ainsi  au-dessous  du  rebord  des  os  propres  la  peau 
tunnellisée  s’enfoncer  dans  l’intérieur  des  fosses 
nasales.'et  naturellement  le  premier  temps  de  la 
reconstitution  sera  l’oblitération  de  ce  tunnel. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  également,  la 
destruction  de  la  peau  entraînera  une  rétraction 
cicatricielle  telle  que  la  longueur  de  l’auvent 
nasal  se  trouvera  considérablement  diminuée. 
Dans  ces  cas,  avant  d’effectuer  une  réparation 
profonde,  le  remplacement  de  la  peau  manquante 
par  une  greffe  sera  la  première  manœuvre  thé¬ 
rapeutique  nécessaire. 

Mais  c’est  surtout  la  forme  de  la  pyramide 
nasale  qui  se  trouvera  modifiée,  suivant  des  types 
relativement  constants.  Si  la  violence  a  porté  sur 
la  moitié  inférieure,  c’est-à-dire  sur  la  portion 
cartilagineuse  du  squelette  nasal,  on  observera  une 
dépression  sous-jacente' au  pourtour  inférieur  des  os 
propres,  qui  réalise  de  façon  assez  exacte  l’encoche 
créée  par  la  résection  sous-muqueuse  lorsque  celle- 
ci  a  été  trop  généreuse  ou  a  été  poussée  trop  en 
avant.  C’est  le  premier  type,  le  plus  facile  habi¬ 
tuellement  à  corriger. 

Si  la  violence  a  porté  plus  haut,  atteignant  à  la 
fois  la  partie  osseuse  et  la  partie  cartilagineuse,  c’est 
le  type  du  nez  en  selle  qui  se  trouvera  réalisé» 
D’aspect  morphologique  et  la  thérapeutique 
chirurgicale  seront  les  mêmes  que  dans  les  cas  de 
nez  a  en  lorgnette  »  résultant  de  la  destruction 
des  os  propres  par  une  gomme  syphilitique. 

Si  la  violence  a  poussé  plus  loin  encore  l’écra¬ 
sement,  il  y  a,  non  seulement  enfoncement,  mais 
un  véritable  chevauchement  de  la  partie  carti¬ 
lagineuse  sur  la  partie  osseuse  repoussée.  Dans  ce 
cas,  ce  qui  caractérise  l’aspect  du  blessé  c’est  la 
brièveté  du  nez  ;  la  pointe  se  trouve  fortement 
relevée,  alors  que  l’arête  est  repoussée  en  arrière, 
si  bien  que  les  orifices  narinaires,  au  lieu  d’être 
ouverts  en  bas,  se  trouvent  ouverts  en  avant. 

.  Ces  trois  variétés  semblent  réunir  à  peu  près 
la  totalité  des  malformations  consécutives  aux 
fractures  du  nez,  tout  au  moins  dans  les  cas  où 
les  plans  osseux  voisins  sont  à  peu  près  respectés. 

Rappelons  que,  dans  tous  ces  cas,  une  erreur 
assez  fréquente  est  de  mésestimer  la  déformation 
au  moment  du  traumatisme.  De  gonflement  des 
parties  molles,  la  mobilité  des  fragments  osseux 
maintiennent,  au  moins  partiellement,  en  place 
les  plans  superficiels.  Progressivement  l’œdème 
et  l’infiltration  disparaîtront  ;  la  rétraction  cica¬ 
tricielle  tirant  les  os  eu  arrière  vers  leur  position 


définitive,  on  assistera  à  une  augmentation  pro¬ 
gressive  de  la  déformation. 

'  Il  est  très  fréquent,  en  effet,  de  voir  des  blessés 
dont  l’état,  après  un  mois  par  exemple,  est  en  désac¬ 
cord  très  net  avec  les  premières  constatations, 
Il  n’est  même  pas  rare  de  voir  qu’au  cours  de  ces 
premières  constatations  on  n’avait  pas  fait  le 
diagnostic  de  fracture  du  nez  justement  parce 
que  la  forme  paraissait  suffisamment  respectée 
et  que  pourtant,  quelques  semaines  après,  la 
déformation  est  devenue  considérable. 

B.  Séquelles  physiologiques.  —  Des  diffé¬ 
rentes  fonctions  auxquelles  le  nez  participe  d’une 
façon  plus  ou  moins  importante  peuvent  naturel¬ 
lement  être  atteintes.  C’est,  en  premier  lieu,  la 
respiration,  qui  peut  se  trouver  gravement  com¬ 
promise.  Non  seulement,  en  effet,  le  calibre  de  la 
filière  narinaire  peut  être  diminué,  mais  l’effon¬ 
drement  de  la  cloison,  qui  entraîne  une  conso¬ 
lidation  en  pians  brisés,  diminue  ou  supprime  la 
liberté  de  la  filière  respiratoire  intranasale. 

Par  voie  de  conséquence,  la  phonation  peut  se 
trouver  nettement  modifiée,  la  voix  prenant  un 
timbre  nasonné  caractéristique  de  la  diminution 
de  participation  des  fosses  nasales  à  la  résonance 
totale  de  la  voix. 

Une  troisième  fonction  est  également  souvent 
atteinte  ;  c’est  l’olfaction.  Il  n’est  pas  rare  qu’elle 
soit  complètement  supprimée,  il  est  fréquent 
qu’elle  soit  troublée  de  différentes  façons.  Cer¬ 
tains  blessés  se  plaignent  de  ne  plus  sentir  que 
quelques  odeurs  ;  d’autres  accusent  une  sorte  de 
ralentissement  de  l’enregistrement  des  odeurs  : 
il  faut  un  contact  prolongé  avec  une  émanation 
odorante  pour  que  celle-ci  soit  perçue  et,  inverse¬ 
ment,  elle  continue  à  être  perçue  longtemps  après 
que  le  contact  a  cessé. 

Il  existe  également  des  troubles  de  para-olfac¬ 
tion,  les  odeurs  se  confondent  et  le  blessé  est  sou¬ 
vent  embarrassé  pour  les  reconnaître  et  les  éti¬ 
queter.  Enfin  la  «  cacosmie  »  peut  également 
s’observer. 

Si  la  vision  est  en  général  respectée  ou  si,  tou¬ 
tefois,  les  atteintes  des  differents  plans  de  l’œil 
semblent  être  des  lésions  surajoutées  plutôt  que 
des  complications  directes  des  fractures  du  nez, 
il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  fractures  du  squelette  nasal  bien 
isolées,  on  peut  observer  soit  des  hémorragies 
rétiniennes,  soit  des  déchirures  et,  comme  celles- 
ci  passent  souvent  inaperçues  dublessé,rm  examen 
méthodique  de  l’appareil  visuel  doit  être  prati¬ 
qué. 

Plus  fréquente  peut-être  est  la  diplopie  ou  plus 
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exactement  la  limitation  du  mouvement  des 
globes  oculaires  ou  de  l’un  d'eux  dans  un  sens 
déterminé.  On  conçoit,  en  eSet,  que  le  fonction¬ 
nement  du  droit  interne  et  de  l’oblique  puisse 
facilement  être  compromis.  Les  déplacements  en 
masse  du  globe  oculaire,  si  fréquents  dans  les 
lésions  plus  étendues  du  squelette  facial,  n’appar¬ 
tiennent  pas  en  propre  aux  fractures  du  nez  . 

En  dehors  des  organes  des  sens  et  de  la  fonction 
respiratoire,  les  fractures  du  squelette  nasal  peu¬ 
vent  déterminer  des  troubles  de  la  sensibilité  plus 
ou  moins  prolongés  ou  plus  ou  moins  graves. 
Des  névralgies  peuvent  s’observer,  soit  dans  la 
sphère  du  nerf  frontal  interne,  soit  dans  la  sphère 
du  nerf  maxillaire  supérieur.  Elles  revêtent  habi¬ 
tuellement  un  t5^e  un  peu  différent  de  celui  de  la 
névralgie  essentielle,  étant  caractérisées  par  des 
douleurs  continues  plutôt  que  par  des  accès  brus¬ 
ques  et  violents.  Néanmoins,  cette  forme  elle- 
même  peut  être  observée. 

Plus  curieux  sont  les  cas  où  la  douleur  prend  le 
type  de  causal gie.  Nous  avons  observé  plusieurs 
blessés  chez  lesquels  les  douleurs  extrêmement 
vives  ont  persisté  pendant  des  mois  et  même  des 
années,  après  un  écrasement  du  squelette  nasal. 
A  vrai  dire,  ces  causalgies  sont  ici  relativement 
rares.  Elles  sont,  au  contraire,  l’apanage  beaucouir 
plus  fréquent  des  blessures  avec  plaie  profonde 
des  téguments. 

Enfin  les  douleurs  localisées  dans  les  tissus 
s’observent  également';  c’est  le  jrlus  souvent  le 
sinus  frontal,  et  la  douleur  est  alors  particuliè¬ 
rement  localisée  au  niveau  de  son  plancher  ;  mais 
ce  peut  être  également  des  douleurs  irradiées, 
s’étendant  sur  le  sommet  du  crâne,  vers  la  nuque 
ou  au  contraire  vers  la  face,  dans  la  zone  du  sinus 
maxillaire. 

C.  Séquelles  de  voisinage.  —  La  presque 
totalité  de  ce  qu’on  peut  appeler  séquelles  de  voi¬ 
sinage,  dans  les  cas  où  les  lésions  ne  sont  pas  éten¬ 
dues  au  delà  du  squelette  nasal,  sont  des  séquelles 
A'ordre  sinusal. 

Plusieurs  mécanismes  peuvent  intervenir  pour 
déterminer  les  lésions  des  sinus,  même  tardive¬ 
ment  après  l’accident.  Ce  peut  être  la  stagnation 
de  sang  et  de  matières  souillées  dans  l’intérieur 
de  la  cavité  qui  détermine,  à  retardement,  son  in¬ 
fection.  Ce  peut  être  encore,  et  ce  mécanisme  est 
peutrêtre  le  plus  fréquent,  l’oblitération  plus  ou 
moins  complète  de  ses  orifices.  On  sait  en  effet 
le  rôle  important  dévolu  à  la  liberté  de  la  circu¬ 
lation  de  l’air  dans  les  cavités  sinusales  et  la 
menace  que  la  cessation  de  cette  liberté  entraîne. 

Naturellement,  la  sinusite  la  plus  fréquente 
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dans  les  cas  qui  nous  occupent  est  la  sinusite 
frontale.  Elle  se  présente  avec  son  cortège  de 
symptômes  habituels  et  les  mêmes  dangers  que 
les  sinusites  d’origine  non  traumatique.  La  sinu¬ 
site  maxillaire,  l’infection  des  cellules  ethmoïdales 
peuvenï^bserver  également. 

Une  complication  jilus  rare  et  à  laquelle  il  faut 
songer  est  la  mortification  des  dents  supérieures. 
Au  moment  dti  choc  et  de  l’enfoncement  brusque 
des  os  de  la  face,  les  filets  nerveux  qui  se  rendent 
aux  incisives,  et  même  aux  autres  dents  moins 
antérieures,  peuvent  être  brusquement  section¬ 
nés  ou  violemment  choqués.  La  privation  de  l’in¬ 
nervation  dentaire  entraînera,  comme  on  le  sait, 
l’insensibilisation  des  dents  correspondantes  et 
des  menaces  de  désagrégation  et  d’infection  pul-, 
paire. 

Signalons  encore  comme  étant  sans  gravité 
réelle,  mais  comme  affligeant  souvent  les  blessés, 
des  troubles  de  circulation  qui  entraînent  la  colo¬ 
ration  rouge  ou  violacée  des  téguments  et  qui 
peuvent  durer  très  longtemps,  sinon  définitive¬ 
ment. 

D.  Séquelles  cérébrales.  —  Il  peut  sembler 
curieux  de  décrire  des  séquelles  cérébrales  dans 
l’évolution  des  fractures  du  nez.  Il  est  incontes¬ 
table  cependant  que  beaucoup  de  malades  se  plai¬ 
gnent,  pendant  longtemps  après  le  traumatisme, 
de  diminution  de  la  mémoire,  ^.'incapacité  de  tra¬ 
vail  et  quelquefois  aussi  de  vertiges.  Le  mécanisme 
de  ces  troubles  peut  être  divers.  On  sait  en  effet 
que  les  modifications  dans  le  fonctionnement 
physiologique  des  sinus  antérieurs  peuvent  suffire 
à  les  expliquer,  mais  ils  peuvent  être  également 
consécutifs  au  choc  transmis  au  lobe  frontal  du 
cerveau.  On  sait,  en  effet,  que  les  atteintes  sans 
lésions  profondes  du  lobe  frontal  déterminent 
comme  premiers  symptômes  la  diminution  de 
l’attention,  la  diminution  de  la  mémoire  et 
souvent  aussi  des  vertiges.  Il  suffit  de  s’en  rap¬ 
porter  aux  recherches  du  professeur  Bianchi  (de 
Naples)  sur  les  fonctions  du  lobe  frontal  que  l’on 
trouve  exposées  également  dans  le  livre  de  Lher- 
mitte,  pour  comprendre  que  les  lésions  du  lobe 
frontal  déterminent  normalement  ces  symptômes. 
De  là  à  ces  états  de  neurasthénie  ou  d’asthénie 
si  fréquemment  observés  la  jonction  est  facile  à 
expliquer. 

Conclusions  thérapeutiques. 

On  voit  donc  que  les  fractures  du  squelette 
nasal  ne  sont  pas  seulement  des  causes  d’altéra¬ 
tions  morphologiques  et  qu'elles  entraînent  toute 
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line  série  de  troubles  auxquels  le  chirurgieu  devra 
porter  remède. 

Nous  ne  pouvons  ici  détailler  les  conduites 
thérapeutiques  commandées  par  chacune  de  ces 
complications.  Nous  nous  contenterons  de  les 
indiquer  dans  les  grandes  lignes. 

Toutes  les  séquelles  morphologiques  pourront 
être  corrigées  par  des  greffes  de  reconstruction, 
que  les  lésions  atteignent  uniquement  le  squelette 
ou  qu’elles  atteignent  simultanément  les  os,  les 
cartilages  et  les  téguments.  C’est  peut-être  dans 
ces  cas  que  l’utilisation  des  greffes  cartilagineuses 
donne  ses  plus  beaux  résultats. 

Toutes  les  séquelles  physiologiques  pourront 
également  être  combattues.  La  respiration  pourra 
être  rétablie  par  des  redressements  des  os  dépla¬ 
cés.  On  obtiendra  souvent  ainsi  une  correction 
suffisante  de  l'altération  phonétique  et  même  de 
l’olfaction.  Néanmoins,  il  est  incontestable  que 
l’odorat  peut  rester  troublé,  même  après  des  cor- 
rectiops  très  soigneuses.  C’est  que  la  muqueuse 
au  niveau  de  la  zone  olfactive  et  que  les  ramifi¬ 
cations  du  nerf  olfactif  elles-mêmes  peuvent  être 
lésées  de  façon  définitive. 

Les  troubles  de  la  sensibiUté  :  névralgies,  sinu- 
salgies,  causalgies,  demanderont  les  traitements 
habituels  de  ces  symptômes,  et  l’injection  locale 
de  novocaïne,  suivie  ou  non  d’injection  d’alcool, 
constitue  la  méthode  la  plus  simple  et  la  plus 
habituellement  efficace.  Naturellement  toutes  les 
autres  thérapeutiques  contre  la  douleur  pourront 
être  également  employées. 

Toutes  les  séquelles  de  voisinage,  relatives  en 
particulier  aux  sinus,  seront  combattues  par  les 
traitements  ou  les  opérations  habituels  destinés 
à  libérer  les  orifices  des  sinus  et,  si  besoin,  à  en 
désinfecter  les  cavités. 

Quant  aux  séquelles  cérébrales,  elles  demande¬ 
ront  la  plupart  du  temps  à  la  fois  le  traitement 
chirurgical  local  et  l’aide  du  traitement  médical. 
Les  toniques  habituels  du  système  nerveux,  le 
phosphore  en  particulier,  semblent  avoir  ici  les 
plus  heureux  résultats. 
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J/’évolution  scientifique  de  notre  spécialité  ii’a  pas 
été  marquée  en  1935  par  des  acquisitions  impor¬ 
tantes.  Toutefois  les  nouvelles  luéthodes  de  traite¬ 
ment  de  la  stomatite  ulcéreuse  par  le  cyanure  de 
mercure  et  les  sels  d'acrinidine  et  de  la  stomatite 
mercurielle  par  la  rongalite  ont  donné  d’excellents 
résultats  et  sont  susceptibles  d’entrer  dans  la  pra¬ 
tique  courante.  D’autres  recherches  faites  sur  divers 
points  de  la  pathologie  bucco-dentaire  ont  montré 
les  rapports  intimes  qui  l’miissent  à  la  pathologie 
générale.  La  stomatologie  ne  saurait  plus,  en  effet, 
être  considérée  comme  une  étroite  spécialité  ;  comme 
le  rappelait  le  doyen,  M.  Roussy,  à  la  célébration  du 
vingt-cinquième  aimiversaire  de  l’Ecole  de  stoma¬ 
tologie,  «  les  maladies  de  la  bouche  et  des  dents  ne 
doivent  plus  être  isolées  de  la  médecine  générale  ;  il 
convient  au  contraire  de  les  étudier  et  de  les  traiter 
en  médecin  >'. 

Les  lésions  dentaires  provoquées  par  le  darmous 
liumain  ont  été  étudiées  par  MM.  Gaud,  Charnot  et 
Langlois  [Revue  de  stomatologie,  1935,  p.  732).  On 
sait  que  le  darmous  est  dû  à  une  intoxication  fluorée 
qui  frappe  particulièrement  les  habitants  des  zones 
phosphatées  dujMaroc.  En  réalité,  cette  intoxication 
atteint  l'enfant  déjà  sevré  et  ses  manifestations  pa¬ 
thologiques  disparaissent  chez  l’adulte,  à  l’exception 
des  dystrophies  dentaires  qui  constituent  toute  l’exis¬ 
tence  le  stigmate  indélébile  de  l’atteinte  par  le  dar¬ 
mous.  Seules  les  dents  permanentes  qui  se  forment 
pendant  la  première  enfance  sont  touchées  ;  les 
dents  temporaires,  qui  se  calcifient  au  cours  de  la  vie 
embryonnaire,  restent  indemnes.  On  observe  ainsi 
.surtout  des  altérations  des  incisives  centrales  et 
latérales,  des  canines  et  des  premières  grosses 
molaires. 

Ces  dents  apparaissent  ternes  et  dépolies,  leur  sur¬ 
face  jaunâtre  est  granuleuse,  d’aspect  poreux,  avec 
des  dépressions  accusées  ;  des  zones  d’apparence 
crayeuse  sont  visibles  sur  les  cuspides  et  les  faces 
latérales.  La  dent  darmoussée  est  en  outre  moins 
dme  que  la  dent  normale,  une  sonde  dentaire  raye 
facilement  sa  surface,  et  ce  défaut  de  résistance 
entraîne  rapidement  une  usure  qui  s’effectue  d’ail¬ 
leurs  de  façon  très  irrégulière. 

Outre  ces  troubles  dy.strophiques,  il  n’est  pas  rare 
de  constater  des  modifications  d’implantation  et  de 
dimensions  des  dents  ainsi  que  des  troublc.s  de  l’évo- 
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hitioii  dentaire  qui  est  retardée.  Les  dents  darmous- 
sées  eu  s’effritant  ne  tardent  pas  à  devenir  sensibles  à 
la  mastication  et  aux  variations  de  températiire  ; 
le  tartre  qui  les  recouvre  favorise  l’apparition  de  la 
])yorrhée  alvéolaire.  Il  est  à  noter  que  des  dystro- 
l)hies  analogues  s’observent  sur  la  denture  des  jeunes 
animaux  vivant  également  dans  la  zone  phosphatée 
marocaine. 

Les  manifestations  bucco-dentaires  de  l’acrodynie 
infantile  ont  fait  cette  année  l'objet  de  travaux  im- 
])ortants  de  IS'IM.  Ruppe  et  Hénault  (Sur  les  dé¬ 
sordres  bucco-dento-niaxillaires  de  l’acrodynie  infan¬ 
tile,  Revue  de  stomatologie,  décembre  1935)  et  de 
M.  Racliet  (Les  manifestations  bucco-dentaires  de 
l’acrodynie  infantile.  Thèse  de  Paris,  1935).  Rlles 
méritent  de  retenir  l’attention,  car  elles  manquent 
exceptionnellement  et  sont  un  des  éléments  du  dia¬ 
gnostic  de  cette  curieuse  affection  due  à  une  dysto¬ 
nie  vago-sympathique.  On  peut  ainsi  observer  des 
troubles  trophiques  du  système  dentaire,  de  la 
muqueuse  buccale  et  des  maxillaires  ; 

1“  Les  troubles  du  système  dentaire  sont  caracté¬ 
risés  par  l’éruption  précoce  de  certains  germes  den¬ 
taires  permanents  et  snrtout  par  la  chute  spontanée 
des  dents  temporaires.  Cette  chute  s’opère  à  l’ordi¬ 
naire  insidieusement  et  sans  douleurs  ;  elle  peut 
toutefois  s’accompagner  de  suppuration  et  même  de 
l’élimination  des  germes  des  dents  permanentes  par 
folliculite  expulsive.  Cette  perte  prématurée  de  plu¬ 
sieurs  dents  nuit  ensuite  à  la  mastication  et  est  .sus¬ 
ceptible  d’entraîner  des  malpo.sitions  dentaires. 

2"  L’ulcération  de  la  muqueuse  est  consécutive  à 
la  chute  des  dents  ou  apparaît  à  dîstance,  sur  la 
langue  par  exemple.  Cette  %ücèration  est  générale¬ 
ment  atone  ;  une  infection  fuso-.spirillaire  surajoutée 
peut  toutefois  lui  donner  un  caractère  inflammatoire 
et  jjrovoqucr  une  stomatite.  Dans  tous  ces  cas  la 
sialorrhée  e.st  fréquente  et  plus  marquée  la  nuit  que 
le  jour. 

3“  Les  lésions  des  maxillaires  sont  moins  communes 
et  généralement  consécutives  à  la  chute  d’une  dent  ; 
l’alvéole  déshabité  ne  cicatrise  pas,  l’infection 
gagne  en  profondeur  et  provoque  une  ostéite  séques¬ 
trante.  Cette  ostéite  finit  par  guérir,  mais  laisse  après 
elle  des  déformations  plus  ou  moins  importantes. 

I<e  diabète,  en  modifiant  l’équilibre  acide-base 
dans  le  sens  acidose,  retentit  sur  le  système  dentaire. 
Aleman  et  Uleia  (Nouvelles  conceptions  sur  les 
lésions  bucco-dentaires  du  diabète.  Revue  de  stoma¬ 
tologie,  septembre  1935)  estiment  toutefois  que,  con¬ 
trairement  aux  données  classiques,  les  caries  mul¬ 
tiples  ne  s’observent  pas  couramment  chez  le  dia¬ 
bétique  et  ne  sont  pas  sous  la  dépendance  de  l’aci¬ 
dose  salivaire  favorisant  le  développement  de  fer¬ 
mentations  et  de  la  flore  microbienne  acidopliile. 
Biles  résultent  surtout  d’un  défaut  de  résistance  des 
dents  ;  aussi  la  polycaric  s’observe-t-elle  particuliè¬ 
rement  dans  le  diabète  infantile  ou  chez  les  diabé¬ 
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tiques  issus  d’une  mère  diabétique  et  présentant  de 
ce  fait  des  troubles  de  la  calcification  dentaire. 
D’après  ces  auteurs,  les  caries  du  collet  ne  seraient 
pas  spéciales  aux  diabétiques  ;  ils  admettent  par 
contre  la  possibilité  de  mortifications  pulpaires  par 
artérite. 

Pyorrhée  alvéolaire.  —  Une  autre  lésion  fré¬ 
quente  daiif?  le  diabète  et  c[ui  en  est  parfois  la  pre¬ 
mière  manifestation,  est  la  pyorrhée  alvéolaire.  Il 
s’agit  à  l’ordinaire  d’une  pyorrhée  généralisée  avec 
alvéolyse  à.  type  horizontal  sans  clapiers  profonds, 
qui  évolue  d’autant  filus  rapidement  que  le  diabète 
est  plus  grave.  Bnfin  la  présence  de  sucre  dans  la 
cavité  buccale  favorise  l’apparition  de  gingivites  et 
de  stomatites  à  tendance  nécrotique  (noma) .  L 'in¬ 
fection  des  maxillaires  d’origine  dentaire  peut  aussi 
revêtir  une  gravité  toute  particulière. 

Pour  tous  ces  troubles,  Aleman  et  Uleia  recom¬ 
mandent  une  diététique  judicieuse,  le  traitement  par 
l’acétylcholine  et  surtout  l’insulinothérapie. 

Parmi  les  autres  diathèses  qui  jouent  un  rôle  dans 
l’étiologie  de  la  pyorrhée  alvéolaire,  l’arthritisme  est 
la  plus  importante.  J.  Guttières  (Sur  une  forme  par¬ 
ticulière  de  l’alvéolyse  d’origine  arthritique.  Thèse 
de  Paris,  1935)  décrit  rme  forme  clinique  de  la  poly- 
alvéolyse  d’origine  arthritique  qui  survient  de 
trente-cinq  à  quarante-cinq  ans  chez  des  sujets  à 
hérédité  goutteuse.  Son  début  est  insidieux  et  sou 
évolution  lente  avec  un  minimum  de  signes  fonc¬ 
tionnels  (agacement  gingival  marqué,  besoin  de  ser¬ 
rer  les  dents)  ;  la  gencive  se  rétracte,  les  ponts  gin¬ 
givaux  interdentaires  s’affaissent  sans  formation  de 
culs-de-sac  radiculaires  ijrofonds  ;  on  n’ob.serve  d’ail¬ 
leurs  pas  de  suppuration.  Chez  de  tels  malades  on 
note  une  augmentation  de  l’acide  urique  dans  le  sang 
et  dans  l’urine.  I^e  traitement  général  de  cette  forme 
d’alvéolyse  est  celui  de  la  diathèse  goutteuse,  le 
traitement  local  s’apparente  à  celui  de  l’alvéolyse 
classique. 

Bn  dépit  de  toutes  ces  recherches  récentes,  la 
pathogénie  de  la  pyorrhée  alvéolaire  reste  encore 
assez  complexe.  Quiaii  Rafael  (I/artériosclérose de 
l’artère  dentaire  inférieure  et  la  paradentose,  Revista 
odoniologica,  1935,  no  6)  a  étudié  le  rôle  joué  dans  sa 
genèse  par  les  altérations  et,  en  particulier,  la  sclé¬ 
rose,  des  artères  nourricières  des  maxillaires.  Il 
estime  en  effet  qu’une  circulation  insuffisante  dans 
le  système  artériel  dentaire  peut  avoir  une  réper¬ 
cussion  grave  sur  l’alvéole  qui  est  un  tissu  osseux  de 
structure  favorable  à  l’involution.  La  distribution 
topographique  de  la  paradentose  s’explique  d’ail¬ 
leurs  par  l’artériosclérose,  les  lésions  étant  souvent 
ifius  marquées  dans  les  régions  terminales  de  l’irri¬ 
gation  et  les  poussées  pyorrhéiques  répondant  à  des 
phases  de  spasme  vasculaire. 

La  similitude  étiologique  entre  la  sclérose  et  la 
paradentose  est  aussi  cliniquement  évidente.  Ce 
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sont  des  attributs  de  l’âge  mur  et  la  pyorrhée 
alvéolaire  se  retrouve  avec  d’autres  manifesta¬ 
tions  de  la  sénilité  comme  l’alopécie.  L’hypercalcé¬ 
mie  et  l’alcalose  sont  reconnues  favorables  à  son 
éclosion.  De  même  les  maladies  à  atteinte  franche¬ 
ment  vasculaire  comme  le  diabète,  la  syphilis,  cer¬ 
taines  intoxications  chroniques  entraînent  presque 
toujours  l’alvéolyse.  Elles  déterminent  en  tout  cas 
des  lésions  qui  lui  sont  tout  à  fait  comparables, 
comme  le  mal  perforant.  Du  point  de  vue  théra¬ 
peutique  enfin,  il  n’est  pas  douteux  que  les  vaso¬ 
dilatateurs  améliorent  bon  nombre  de  polyalvéo- 
l5rses. 

Quian  a  en  outre  effectué  certaines  recherches 
anatomiques  qui  viennent  confirmer  cette  conception 
pathogénique.  A  l’examen  microscopique  de  l’ar¬ 
tère  dentaire  inférieure  de  sujets  atteints  d’alvéolyse, 
il  a  constaté  dans  7  cas  sur  g  des  lésions  de  sclérose 
accentuées  ;  il  a  toutefois  remarqué  que  l’intensité  de 
l’alvéolyse  n’était  pas  en  rapport  constant  avec 
l’importance  de  la  sclérose  artérielle. 

Bouche. 

J.  Skosowsky  (Recherches  stomatologiques  sur  le 
pli  intrabuccal.  Thèse  de  Strasbourg,  1935)  s’est 
efforcé  de  préciser  les  relations  susceptibles  d’exister 
entre  le  pH  intrabuccal  et  certaines  lésions  bucco- 
dentaires.  Il  a  tout  d’abord  constaté  que,  contraire¬ 
ment  à  la  notion  classique,  ce  pH  était  légèrement 
acide  chez  la  grande  majorité  des  sujets.  Il  existe  à 
vrai  dire  trois  zones  particulièrement  acides  (ouver¬ 
ture  des  canaux  de  Sténon,  de  Warthon  et  vestibule 
supérieur)  et  une  zone  alcaline  (vestibule  inférieur), 
les  valeurs  observées  au  niveau  de  ces  différentes 
zones  étant  d’ailleurs  susceptibles  de  varier  chez  le 
même  sujet  d’un  jour  à  l’autre. 

L’étude  de  quelques  cas  pathologiques  a  eu  outre 
montré  :  1°  que  les  pyorrhéiques  présentaient  une 
acidité  plus  marquée  que  les  sujets  normaux,  tandis 
que  les  porteurs  de  gingivites  se  caractérisaient  par 
un  début  d’alcalinité  franche  ;  2“  que  les  caries 
étaient  plus  fréquentes  aux  points  où  le  pü  était  le 
plus  bas,  ce  qui  laisse  à  penser  que  l’acidité  buccale 
joue  dans  la  genèse  de  la  carie  dentaire  un  rôle  qui 
ne  doit  pas  être  négligé, 

Stomatites.  — MM. Thibault  et  Marieont  recueilli 
simultanément  deux  observations  de  stomatites 
mercurielles  graves  {Société  de  stomatologie,  avril 
1936)  et  insistent  sur  les  méfaits  buccaux  de  l’huile 
grise  même  correctement  administrée. 

Dans  la  première  observation,  la  malade,  âgée  de 
cinquante  ans,  tabétique,  ayant  déjà  reçu  à  plu¬ 
sieurs  reprises  de  l’huile  grise,  présente  deux  mois 
après  ime  série  de  six  injections  d’arqueritol  (amal¬ 
game  d.’ argent),  une  gangrène  localisée  du  plancher 
buccal  accompagnée  de  nécrose  mandlbulaire  et 
d’une  vaste  réaction  phelgmoneuse  sus-hyoïdienne. 
Cette  gangrène  buccale  très  limitée  mais  profonde. 
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après  avoir  évolué  sans  signes  généraux  d’infection 
ou  d’intoxication,  a  guéri  en  laissant  comme  sé¬ 
quelle  une  pseudarthrose  mandlbulaire. 

La  deuxième  observation  concerne  une  malade 
âgée  de  cinquante  ans  également,  ayant  reçu  douze  in¬ 
jections  hebdomadaires  d’huile  grise.  Les  phéno¬ 
mènes  de  stomatite  sont  apparus  trois  mois  après, 
et  ont  pris  d’emblée  un  caractère  gangrenenx  exten¬ 
sif  et  non  plus  localisé  comme  dans  le  premier  cas. 
Ils  ont  frappé  exclusivement  la  partie  inférieure  de 
la  cavité  buccale  (gencive  inférieure,  lèvre,  joue, 
langue,  plancher  de  la  bouche)  et  se  sont  accompa¬ 
gnés  d’mie  nécrose  de  toute  la  portion  buccale  du 
maxillaire  inférieur.  La  malade  a  succombé  deux 
mois  et  demi  après  le  début  des  accidents,  non  pas 
du  fait  de  l’intoxication  mercurielle  —  le  foie  et  les 
reins  étaient  pen  touchés  — -  mais  du  fait  de  la  gan¬ 
grène  buccale. 

Ces  deux  observations  montrent  que  la  stomatite 
de  l’huile  grise  reste  une  affection  sévère  à  évolution 
longue  et  douloureuse  susceptible  d’entraîner  des 
nécroses  osseuses  extensives  et  ime  toxi-infection 
mortelle.  Il  semble  heinreusement  que  l’on  ait  trouvé 
dans  la  rongalite  un  agent  thérapeutique  actif  non 
seulement  pour  la  stomatite  mercmielle  (Lebourg 
et  Karatchentzeff,  Stomatite  de  l’huile  grise  guérie 
en  une  semaine  par  l’ingestion  de  rongalite,  llcvue 
de  stomatologie,  février  1936,  p.  117),  mais  aussi  pour 
la  stomatite  bismuthique  grave  (Priez,  Stomatite 
bismuthique  ulcéreuse  traitée  jDar  la  rongalite. 
Société  de  stomatologie,  mars  1936).  La  rongalite 
(formaldéhyde  de  sulfoxylate  de  soude)  est  admi¬ 
nistrée  par  voie  digestive  en  solution  aqueuse  de  2 
à  3  p.  100  à  ime  dose  journalière  variant  de  5  à 
1 5  grammes.  Dansles  observations  rapportées  par  ces 
auteurs  et  par  M.  Milian,  les  lésions  buccales  ont  été 
rapidement  améliorées.  Il  semble  toutefois  que  la 
rongalite  agit  surtout  sur  l’intoxication  mercurielle 
et  n’a  aucune  action  sur  les  lésions  muqueuses  secon¬ 
daires  dues  à  l’activité  des  fuso-spirilles. 

Dans  le  traitement  des  stomatites  ulcèro-membra- 
neuses,  le  cyanure  de  mercure,  déjà  utilisé  depuis 
plus  de  deux  ans,  se  montre  rm  agent  très  actif. 
Toutefois  Ginestet  [Revue  de  stomatologie,  octobre 
1935).  au  lieu  de  recourir  à  la  voie  intraveineuse 
comme  voie  d’introduction,  préfère  injecter  par  voie 
intramusculaire  un  produit  spécialement  préparé 
(Véryl)  qui  s’est  montré  aussi  efficace. 

Dans  toutes  les  variétés  de  stomatites  où  existe 
toujours  un  élément  infectieux  initial  ou  surajouté, 
Leclerq  (Contribution  à  l’étude  des  stomatites,  revue 
clinique  et  traitement  par  les  colorants  d’acrini- 
dine.  Thèse  de  Paris,  1935)  fiomie  la  préférence 
comme  antiseptique  local  aux  colorants  d’acrini^ 
dvne  [gonacrine) .  Pour  la  commodité  d’emploi  on  les 
utilise  sous  forme  de  pastilles  dosées  à  raison  de 
3  milligrammes  de  produit  actif  par  comprimé.  La 
dose  journalière  moyenne  est  de  dix  pastilles. 

En  se  basant  sur  49  observations,  Leclerq  déclare 
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que  la  goiiacriiie  peut  être  utilisée  même  chez  les 
enfants  et  les  sujets  à  viscères  fragiles.  Le  traitement 
réussit  beaucoup  mieux  s’il  est  entrepris  dès  le  début 
de  la  stomatite,  mais-il  est  aussi  susceptible  de  l'amé¬ 
liorer  à  n’importe  quelle  phase.  Il  permet  enfin,  dans 
le  cas  de  stomatite  médicamenteuse,  de  continuer  le 
traitement  spécifique  en  cours. 

Ces  conclusions  nous  paraissent  devoir  être  accep¬ 
tées  avec  certaines  réserves.  I/C  traitement  par  la 
gonacrine  ne  doit  pas  en  effet  dispenser  du  traite¬ 
ment  local  courant  (nettoyage,  pulvérisations,  appli¬ 
cations  médicamenteuses).  En  outre,  la  stomatite 
mercurielle  —  surtout  la  stomatite  de  l’huile  grise 
—  et  la  stomatite  bismuthique  à  forme  ulcéreuse 
commandent  une  interruption  immédiate  du  traite¬ 
ment  spécifique. 

Glossites.  —  S.  Chevallier  dans  sa  thèse  (Laglos- 
site  papuleuse  aiguë  ou  glossite  papulo-ulcéreuse 
bénigne.  Thèse  de  Paris,  1935)  donne  une  descrip¬ 
tion  détaillée  d’une  forme  particulière  de  glossite 
ulcéreuse  qui  demeure  très  rare.  Son  origine  n’est 
d’ailleurs  pas  encore  déterminée  ;  on  la  considère 
comme  une  affection  spécifique  à  virus  inconnu. 

Cette  glossite  papuleuse  aiguë  débute  insidieuse¬ 
ment  ou  par  une  poussée  fébrile,  le  malade  éprou¬ 
vant  une  sensation  de  gêne  au  niveau  de  ses  papilles 
et  parfois  même  de  vives  brûlures.  I/éruption  se  fait 
alors  par  vagues  successives  sur  la  région  moyenne 
de  la  face  dorsale  de  la  langue.  Des  papules  arrondies 
apparaissent  sur  la  muqueuse,  leur  centre  s’érode  et 
sur  la  saillie  blanchâtre  se  développe  une  exulcéra¬ 
tion  qui  apparaît  rouge  lorsqu’elle  est  bien  détergée 
mais  qui  peut  être  recouverte  de  détritus  ou  d’un 
suintement  jaune  verdâtre.  On  a  alors  un  aspect  en 
cocarde  :  dépôt  jaune  verdâtre  au  centre,  puis  un 
liséré  rouge  irrégulièrement  dentelé  et  enfin  une  large 
zone  blanchâtre  périphérique.  A  côté  peuvent  d’ail¬ 
leurs  exister  des  éléments  plus  petits  et  avortés. 
I, 'ulcération  diminue  et  la  papule  s’affaisse  au  bout 
de  cinq  à  sept  joiurs. 

I,a  durée  totale  de  l’éruption  est  ainsi  de  dix  à 
quinze  jours  ;  des  plaques  desquamées  peuvent 
ensuite  s’observer  pendant  quelque  temps  sur  le  dos 
de  la  langue.  On  constate  aussi  parfois  des  éléments 
éruptifs  similaires  sur  la  lèvre  inférieure  et  le  voile 
du  palais.  Cette  glossite  papulo-ulcéreuse  est  donc 
aisément  reconnaissable  ;  son  pronostic  reste  bon,  sa 
guérison  s’opérant  sans  traitement.  Aucune  rechute 
ou  récidive  n’ont  été  signalées. 

Deux  observations  de  glossite  profonde  suppurée, 
autre  affection  assez  rare,  ont  été  rapportées  par 
M.  Rochette  {Revue  de  stomatologie,  février  1936, 
p.  74).  Il  est  exceptionnel,  en  effet,  que  la  langue  soit 
profondément  atteinte,  bien  qu’elle  soit  placée  dans 
im  milieu  microbien  qui  est  à  l'origine  de  nombreuses 
infections.  Elle  paraît  devoir  cette  immmiité  à  la 
fermeté  .spéciale  de  sa  muqueuse,  à  sa  structure  mus¬ 
culaire  et  à  la  trame  serrée  de  son  parenchyme.  Dans, 
certains  cas  toutefois,  à  la  faveur  d’mié'  dimüiution 


de  cette  résistance  locale,  une  jilaic  ou  une  piqûre 
banales,  une  infection  de  voisinage  (stomatite, 
angine)  ]jeuveut  déterminer  un  phlegmon  lingual 
.suppuré.  Une  des  régions  particulièrement  propice 
pour  le  développement  de  l’infection  est  la  région  de 
la  base,  à  l’arrière  du  V  lingual,  là  où  ^•oisiueut  les 
formations  lymphoïdes  de  l’amygdale  linguale  et  les 
groupes  glandulaires  intramusculaires  de  Weber, 

La  glossite  profonde  débute  par  un  gonllement 
rapide  de  l’organe  qui  vient  remplir  la  cavité  buccale 
et  dans  certains  cas  même  fait  saillie  en  dehors  des 
arcades  dentaires.  Par  suite  de  la  tuméfaction  de  la 
langue  qui  est  par  ailleurs  douloureuse,  immobile  et 
fixée  au  jjlaiicher,  la  mastication,  la  déglutition  et 
la  phonation  sont  considérablement  gênées.  I,es 
trçubles  respiratoires  i^euvent  être  aussi  très  accen¬ 
tués  en  raison  du  refoulement  en  arrière  de  l’épi¬ 
glotte  ;  les  signes  généraux  sont  cependant  peu  ac¬ 
centués,  la  température  reste  aux  environs  de  38».  Les 
abcès  profonds  n’ont  que  peu  de  tendance  à  s’ouvrir 
spontanément  et  leur  évolution  peut  finir  par  entraî¬ 
ner  des  complications  septiques  locales  ou  générales  : 
œdème  de  la  glotte,  iffilegmon  cervical,  etc. 

Le  principal  diagnostic  sera  à  faire  avec  l’angine  de 
Ludwig,  d’ailleurs  moins  douloiureuse  et  caractérisée 
par  la  dureté  ligneuse  du  iffaucher  et  par  la  gravité 
de  l’atteinte  générale.  Le  traitement  de  la  glossite 
suppurée  profonde  est  l’évacuation  de  l’abcès,  rela¬ 
tivement  facile  si  la  collection  est  superficielle,  plus 
délicate  si  elle  est  profonde  parce  que  son  siège 
échappe.  On  pratiquera  donc,  plusieurs  ponctions 
exploratrices,  et  lorsque  l’mie  d’elles  sera  positive, 
on  incisera  largement  le  long  de  l’aiguille  laissée  en 
place.  Une  incision  exo-buccale  par  voie  sys-hyoï- 
dieime  médiane  est  parfois  nécessaire  après  l’ouver¬ 
ture  de  la  collection.  La  guérison  est  en  général 
rapide. 

Maxillaires. 

Traitenfent  des  ostéomyélites.  —  A  la  Société  de 
stomatologie  (mars  1936)  MM.  Dechamne  et  Duchesne 
ont  rapporté  plusieurs  observations  d’ostéites  des 
maxillaires  traitées  avec  succès  par  le  staphyphage. 
Les  auteurs  ne  présentent  d’ailleurs  pas  ce  mode  de 
traitement  comme  une  panacée,  mais  comme  un 
utile  adjuvant  du  traitement  chirurgical  trop  sou¬ 
vent  considéré  comme  la  seule  thérapeutique  effi- 

De  son  côté,  Sassier  a  présenté  [Société  de  stoma¬ 
tologie,  séance  du  18  février  1936)  un  cas  d’ostéomyé¬ 
lite  mandibulaire  grave  où  l’extraction  des  dents 
causales  et  les  injections  de  propidon  n’avaient 
ainaié  qu’une  courte  amélioration.  I.’auteur  eut 
alors  recours  à  trois  injections  d’anatoxine  staphy¬ 
lococcique  en  quatre  jours.  L’amélioration  fut  très 
rapide  et  dix  joms  après  le  début  des  accidents  la 
guérison  était  presque  complète. 

En  présence  de  ces  thérapeutiques,  il  semble  que 
le  traitement  des  ostéomyélites  des  maxillaires  par 
le  bactériophage  en  raison  de  sa  simplicité  et  de  l’ab- 
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sence  de  réactions  locales  et  générales  trouve  d’assez 
nombreuses  applications  —  tous  les  phlegmons  à 
caractère  non  gangreneux  en  particulier,  —  alors  que 
les  accidents  ou  les  incidents  qui  peuvent  être  provo¬ 
qués  par  l’injection  d’anatoxine  doivent  en  faire  res¬ 
treindre  l’emploi  à  certains  cas  spéciaux. 

Ostéites  des  maxillaires  chez  les  syphilitiques.  — 
Dechaume,  Bertrand  et  Cauhepé  {Revue  de  stomato¬ 
logie,  octobre  1035,  p.  645)  et  P.  Thibault  dans  sa 
thèse  {Thüse  de  Paris,  1935)  insistent  à  juste  titre  sur 
révolution  particulière  des  accidents  osseux  d’ori¬ 
gine  dentaire  chez  les  syphilitiques.  Chez  ceux-ci  les 
o.stéo -périostites  les  plus  banales  premient  parfois,  en 
dépit  du  traitement  local,  une  gravité  inusitée  ; 
l’infection  diffuse  dans  le  maxillaire  et  aboutit  à  une 
nécrose  étendue.  Aussi  doit-on,  en  présence  d’une 
ostéomyélite  provoquée  par  une  simple  infection 
dentaire,  se  prolongeant  anormalement  et  amenant 
la  production  de  gros  séquestres,  penser  à  la  possi¬ 
bilité  d’un  terram  syphilitique. 

Il  ne  s’agit  pas  en  effet,  dans  de  tels  cas,  d’os¬ 
téites  syphilitiques  proprement  dites,  car  on  note 
habituellement  l’absence  complète  d’autres  mani¬ 
festations  spécifiques  ;  la  S5q)hilis  n’intervient  qu’en 
diminuant  la  résistance  à  l’infection  dentaire,  soit 
qu’elle  détermine  localement  une  artérite  préjudi¬ 
ciable  à  la  vitalité  de  l’os,  soit  qu’elle  modifie  les 
réactions  humorales  du  sujet.  Un  traitement  géné¬ 
ral  antisyphilitique  intensif  et  précoce  est  en  tout 
cas  indiqué.  S’il  ne  dispense  pas  le  plus  souvent  de 
l’intervention  locale,  il  permet  néanmoins  de  la 
réduire  au  minimmn. 

Ostéo-thorio-nécrose  des  maxillaires.  —  Cinq 
observations  d’ostéo-thorio-nécroses  tardives  des 
maxillaires  ont  été  jusqu’ici  publiées  èt  reproduites 
dans  la  thèse  de  J.  Guérin  [Thèse  de  Paris,  1935). 
Cette  affection  est  donc  rare  et  s’apparente  d’ail¬ 
leurs  beaucoup  à  l’ostéo-radio-nécrose  des  maxil¬ 
laires.  Elle  se  caractérise  par  son  apparition  tardive 
(deux  à  cinq  ans  après  les  injections  de  thorium  X)  et 
par  une  évolution  extrêmement  lente  à  allure  exten¬ 
sive.  Il  n’existe  d’ailleurs  aucune  tendance  à  la  régé¬ 
nération  osseuse  ;  le  pronostic  reste  donc  grave  du 
point  de  vue  local,  esthétique  et  fonctionnel. 

L’analyse  des  conditions  d’apparition  de  ces  ostéo- 
thorio-nécroses  montre  qu’elles  ne  résultent  pas 
d’une  sensibilité  individuelle,  maisdel’action combi¬ 
née  de  hautes  doses  de  thorimn  (plus  de  5  000  micro¬ 
grammes)  et  d’ime  infection  locale.  L’os  fragilisé 
par  le  thorimn  se  défend  mal  en  effet  contre  une 
infection  surajoutée,  et  la  localisation  presque  élec¬ 
tive  des  ostéo-thorio-nécroses  aux  maxillaires  tient 
au  fait  que  ces  os  ont  de  fréquentes  occasions  d’être 
infectés  par  voie  dentaire  ou  buccale. 

Il  importe  donc  d’observer  certaines  règles  lors 
d’un  traitement  par  le  thorimn  X  : 

i»  Son  administration  ne  devra  pas  être  continuée 
pendant  longtemps  et  à  fortes  doses  ;  ne  pas  dépas¬ 
ser  4  200  microgrammes. 


2®  La  denture  mise  préalablement  en  état  sera 
attentivement  surveillée  ainsi  que  les  appareils  de 
prothèse  ;  on  ne  pratiquera  ensuite  aucune  interven¬ 
tion  locale. 

3®  En  cas  d’apparition  de  la  nécrose,  les  interven¬ 
tions  seront  toujours  limitées.  Les  dents  ne  doivent 
être  extraites  qu’au  fur  et  à  mesure  lorsqu’elles  appa¬ 
raissent  fortement  ébranlées  ;  les  résections  osseuses, 
toujours  parcimonieuses,  ne  seront  opérées  qu’en  cas 
d’üidications  précises  (complications  infectieuses 
shiusales  ou  nasales,  algies  violentes,  etc.). 

Face. 

Adénites  géniennes.  — -Dubecq  (La  question  des 
adénites  géniennes  en  stomatologie.  Etude  anato¬ 
mique  et  clinique.  Tablettes  odontologiques  de  Bor¬ 
deaux  et  du  Sud-Ouest,  juillet  1935)  se  montre  parti¬ 
san  d’une  révision  des  notions  classiquement  ad¬ 
mises  depuis  les  travaux  de  Lebedinsky  sur  les  adé¬ 
nites  géniennes.  Il  estime  que  : 

1®  Les  termes  de  ganglions  et  d’adénites  faciales 
doivent  être  substitués  à  ceux  de  ganglions  et  d’adé¬ 
nites  géniemies,  car  ils  ont  le  mérite  de  bien  définir 
les  rapports  de  ces  ganglions  avec  les  vaisseaux 
faciaux. 

2®  L'adénite  faciale  doit  être  considérée  en  odonto¬ 
stomatologie  comme  ime  affection  très  rare,  cette 
rareté  s’expliquant  par  l’inconstance  des  ganglions 
faciaux,  par  leur  rôle  de  simples  nodxdes  interruiJ- 
teurs  et  par  le  fait  que  les  auteurs  qui  ont  essayé 
d’injecter  les  lymphatiques  de  la  région  gingivo- 
dentaire  ont  exceptiomiellement  obser\’^é  des  rela¬ 
tions  entre  ces  lymphatiques  et  les  ganglions  fa¬ 
ciaux  (Rouvière,  Sassier,  Somrdin). 

3®  En  présence  d’une  tmnéfaction  jugale  coexis¬ 
tant  avec  un  foyer  d’infection  alvéolo-dentaire,  le 
diagnostic  différentiel  entre  l’adénite  faciale  compli¬ 
quée  ou  non  de  périadénite  et  la  cellulite  périmaxil- 
laire  à  fonne  circonscrite  doit  être  discuté  avec  soin. 
Les  éléments  de  ce  diagnostic  sont  le  siège  de  la  tumé¬ 
faction,  ses  caractères  physiques,  ses  relations  avec 
le  foyer  d’infection  causal.  La  constatation  initiale 
de  l’indépendance  plus  ou  moins  complète  de  la 
tuméfaction  vis-à-vis  des  plans  profonds  et  du  plan 
cutané  est  un  élément  en  faveur  d’une  origme  gan- 
glioimaire.  Par  contre,  à  l’opposé  de  ce  que  pense 
Lebedinsky,  l’infiltration  du  vestibule  et  la  consta¬ 
tation  de  la  «  queue  d’adénite  »,  qui  n’est  en  réalité 
qu’un  cordon  de  cellulite,  sont  deux-éléments  qui 
plaident  en  faveur  de  eette  dernière. 

4®  De  la  précision  de  ce  diagnostic  découlent  — 
le  foyer  d’infection  alvéolo-dentaire  étant  traité  aussi 
précocement  que  possible  —  des  conséquences  à  la 
fois  pronostiques  et  thérapeutiques.  Conséquences 
pronostiques  permettant  d’envisager,  en  présence 
d’ime  adénite,  la  limitation  et  la  résolution  éven¬ 
tuelle  de  l’infection;  en  présence  d’une  cellulite,  l’ex¬ 
tension  et  la  suppuration  quasi  fatale.  Conséquences 
thérapeutiques,  preserivant,  en  présence  d’une  adé- 
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nite  une  abstention  opératoire  nioinentanée,  en 
présence  d'une  cellulite  l’ouverture  plus  ou  moins 
précoce  de  la  tuméfaction  jugale,  capable  de  limiter 
dans  leur  extension  les  propagations  périmaxillaires. 

Phlegmon  s  d  e  laloge  massétérine.  — Decliaume 
(Les  phlegmons  de  la  loge  massétérine.  Revue  de 
stomatologie,  fév'rier  1936,  p.  103)  attire  l’attention 
sur  une  forme  clinique  d’ailleurs  assez  rare  des  phleg¬ 
mons  périmaxillaires.  Ces  phlegmons  massétérins 
sont  en  général  causés  par  une  péricoronarite  de  la 
dent  de  sagesse  inférieure  et  plus  rarement  de  la 
supérieure.  Lxceptiomiellement  leur  point  de  départ 
peut  être  une  lésion  apicale  de  la  deuxième  ou  de  la 
troisième  grosse  molaire  inférieure. 

Leur  symptomatologie  présente  quelques  particu¬ 
larités  du  fait  que  le  pus  se  collecte  dans  mie  loge 
ostéo-fibreuse  close  bridée  par  une  aponévrose  résis¬ 
tante  au  contact  des  fibres  musculaires.  Aussi  sont- 
ils  caractérisés  par  une  douleur  sus-angulaire  et  un 
trismus  de  plus  en  plus  serré.  A  l’examen,  la  face  est 
à  peine  déformée  mais  on  sent  une  tuméfaction  résis¬ 
tante,  plaquée  contre  la  face  externe  de  la  branche 
montante  du  maxillaire  inférieur  ;  elle  paraît  faire 
corps  avec  l’os  dont  elle  semble  épaissir  le  bord  pos¬ 
térieur  et  eneore  la  région  basilaire. 

L’évolution  de  ce  phlegmon  massétérin  est  assez 
longue,  car  le  pus  se  fait  difficilement  jour  vers  la 
bouche  ou  vers  la  peau.  On  peut  également  observer 
une  fusée  vers  la  fosse  zygomatique  par  l’échancrure 
sigmoïde.  La  persistance  de  la  suppuration  peut  en 
outre  entraîner  une  ostéite  corticale  de  la  branche 
montante.  I,e  traitement  consiste  à  extraire  rapide¬ 
ment  la  dent  de  sagesse  causale,  si  cela  n’a  pas  été 
fait,  et  à  inciser  ensuite  par  voie  endo-buccale  sur  le 
versant  externe  du  bord  antérieur  de  la  branche 
montante  à  partir  de  l’alvéole  de  la  dent  extraite. 
Des  lavages  réitérés  seront  pratiqués  les  jours  sui¬ 
vants.  Dans  certains  cas  on  peut  hâter  l’évolution 
par  des  injections  de  propidon.  La  radiothérapie 
peut  enfin  rendre  des  services  dans  les  formes  sub- 
aiguës  ou  chroniques. 

Glandes  salivaires. 

Lithiase  parotidienne.  —  Cette  affection  est  sen¬ 
siblement  plus  rare  que  la  lithiase  sous-maxillaire, 
apijroximativement  dans  la  proportion  de  10  p.  100 
(A.  Voisin,  Contribution  à  l’étude  de  la  lithiase  paro¬ 
tidienne,  Thèse  de  Paris,  1935).  Cette  rareté  peut  être 
attribuée  à  la  fluidité  de  la  salive  parotidienne,  à  sa 
faible  teneur  en  mucine  et  en  sels  mméraux.  Les  cal¬ 
culs  de  nombre  variable  siègent  à  l’ordinaire  dans  le 
canal  de  Sténon  et  exceptionnellement  dans  la  glande 
elle-même.  Les  calculs  du  Sténon  se  manifestent 
par  des  troubles  analogues  à  ceux  du  canal  de  War- 
thon,  d’abord  par  des  troubles  de  rétention  salivaire, 
ensuite  par  des  accidents  infectieux^  Les  calculs  de 
la  glande  peuvent  rester  longtemps  silencieux,  jus¬ 
qu’au  jour  où  ils  provoquent  un  abcès  parenchyma- 
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teux  plus  ou  moins  étendu  qui  s’évacue  par  le  canal 
de  Sténon  ou  par  la  peau. 

Le  diagnostic  de  lithiase  parotidienne  est  parfois 
très  délicat  ;  la  radiographie  et  la  sialographie  faci¬ 
litent  toutefois  le  dépistage  du  calcul.  L’ablation  du 
calcul  du  Sténon  doit  être  pratiquée  de  préférence 
par  voie  buccale.  Pour  la  lithiase  intraglandulaire 
on  doit  simplement  assurer  le  drainage  des  abcès 
et,  en  cas  dç  récidive,  stériliser  la  glande  par  les 
rayons  X.  I,a  fistule  salivaire  est  la  complication  la 
plus  sérieuse  de  la  lithiase  parotidienne.  Celle  du 
canal  de  Sténon  est  curable  par  le  procédé  de  la 
double  ponction  lorsqu’elle  siège  dans  la  région 
génieime.  I,a  fistule  de  la  région  massétérine  est  justi¬ 
ciable  du  même  traitement  que  les  fistules  de  la 
glande  elle-même  (suppression  de  la  sécrétion  sali¬ 
vaire  par  stérilisation  par  les  rayons  X  ou  par  arra¬ 
chement  du  nerf  auriculo-temporal) . 

Le  diagnostic  clinique  de  certaines  affections  chro¬ 
niques  de  la  glande  sous-maxillaire  est  parfois  aussi 
très  délicat.  Mondor  et  Gautliier-Villars  ont  ainsi 
rapporté  [Presse  médicale,  5  juin  1935)  cas  de 
tuberculose  sous-maxillaire  dans  lequel  la  glande,  de 
consistance  dure  et  imiforme,  avait  consers^é  sa 
forme  normale  et  augmentait  de  volume  au  moment 
des  repas  comme  dans  la  lithiase.  La  biopsie  montra 
cependant  qu’elle  renferniait  des  follicules  tubercu¬ 
leux  jeunes  sans  que  leur  distribution  permette  de 
savoir  si  l’infection  s’était  produite  par  voie  sanguine, 
canaliculaire  ou  lymphatique. 

Béliard,  Lebourg  et  Dufieux  ont  également  rap¬ 
porté  [Revue  de  stomatologie,  juillet  1935)  une  inté¬ 
ressante  observation  de  syphilis  de  la  glande  sous- 
maxillalre  ayant  simulé  un  adéno-phlegmon  subaigu 
et  ayant  cédé- au  traitement  spécifique. 

Sialographie.  —  La  sialographie  est  donc  appelée 
à  donner  d’utiles  renseignements  dans  toutes  les 
affections  chroniques  des  glandes  salivaires  [Fenz 
(Lausanne),  La  sialographie.  Revue  de  laryngologic, 
novembre  1935]-  Elle  est  plus  aisément  pratiquée 
pour  la  parotide  que  pour  la  sous-maxillaire,  car  le 
cathétérisme  du  canal  de  Warthon  est  assez  diffi¬ 
cile.  T,a  radiographie  doit  être  prise  i^eu  de  temps 
après  l’injection  du  liquide  qui  est  complètement 
évacué  au  bout  d’xme  heure. 

Dans  la  lithiase,  la  présence  d’un  calcul  se  traduit 
par  l’arrêt  ou  la  dérivation  de  la  colonne  du  liquide 
injecté.  Il  est  à  noter  que  la  sialographie  peut  alors 
jouer  aussi  un  rôle  thérapeutique  ;  l’injection  de  Iqfio- 
dol  ou  de  néiodipine  permettant  parfois  de  déblo¬ 
quer  le  calcul  (Barraud). 

Dans  la  tuberculose,  la  sialographie  montre  des 
cavités  irrégulières  de  dimensions  variables,  de 
limites  nettes,  indiquant  des  plages  de  destruction 
commmiiquant  avec  le  canal  excréteur. 

Dans  les  parotidites  suppurées,  la  sialographie 
renseigne  sur  l’étendue  des  foyers  de  nécrose. 

Dans  la  maladie  de  Mikulicz  enfin,  l’image  est 
lavée.  Il  n’y  a  plus  de  répartition  canaliculaire  nor- 
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male,  mais  un  flou  général,  divisé  çà  et  là  par  quelques 
filets  qui  ressemblent  à  des  vestiges  de  canaux  inter¬ 
lobaires. 

Tumeurs  mixtes  des  glandes  salivaires.  — Ces 
tumeurs  ont  fait  l’objet  d’une  étude  histologique  et 
évolutive  de  Roger  Leroux  et  Jean  Leroux  Robert 
[Société  de  laryngologie  de  Paris,  8  juillet  1935)  qui 
ont  montré  que  tout  en  conservant  des  caractéris¬ 
tiques  régionales  particiflières,  elles  devaient  rentrer 
dans  le  cadre  des  épithéliomas  des  parenchymes 
glandulaires.  Au  point  de  vue  histologique,  ce  ne  sont 
pas,  en  effet,  des  tumeurs  à  tissus  multiples,  mais  des 
tumeurs  strictement  épithéhales  qui  n’ont  d’indivi¬ 
dualité  que  par  l’importance  des  modifications  réci¬ 
proques  des  éléments  épithéliaux  sm:  le  stroma  con¬ 
jonctif.  Par  ailleurs,  elles  se  comportent  au  point  de 
vue  clinique  comme  des  épithéliomas.  Elles  réci¬ 
divent  dans  plus  de  50  p.  100  des  cas  après  extirpa¬ 
tion  chirurgicale  apparemment  complète,  et  leurs 
métastases  tout  en  étant  exceptiomielles,  n’en 
existent  pas  moins. 

Thérapeutique. 

Vaccinothérapie. — R.  Vinzent  et  Lehmans  (La 
flore  anaérobie  de  la  bouche  et  son  utilisation  en  thé¬ 
rapeutique,  Revue  de  stomatologie,  mars  1936, 
p.  145)  ont  réussi  à  obtenir  des  cultures  pures  des 
principaux  anaérobies  de  la  bouche,  y  compris  le 
groupe  des  spirochètes.  Ils  estiment  que  ces  anaéro¬ 
bies,  constituant  ,1a  flore  microbiemie  fondanientale 
de  la  cavité  buccale,  jouent  un  rôle  prépondérant 
dans  l’éclosion  d’affections  superficielles,  profondes 
et  métastatiques.  Le  peu  de  succès  des  auto-vaccms 
et  des  stock-vaccins  utihsés  jusqu’à  ce  jour  s’ex¬ 
pliquerait  par  ce  fait  qu’ils  dérivent  uniquement  de 
la  flore  aérobie  dont  le  rôle  pathogène  ne  serait  dans 
bien  des  cas  que  secondaire.  Vinzent  et  Lelmians  ont, 
au  contraire,  préparé  une  émulsion  de  souches  nom¬ 
breuses  de  S.  microdeniium,  S.  macrodentimn,  Lep- 
tothrix  buccalis,  B.  fusiformis  (sous  ses  trois  t}"pes), 
B.  ramosus,  Staphylococcus  parvulus,  Micrococcus 
fœtidus. 

Ce  vaccin  injecté  par  voie  sous-cutanée  a  doimé 
des  résultats  favorables  dans  diverses  affections 
bucco-dentaires  (stomatites,  angmes,  accidents 
d’éruption  de  dent  de  sagesse,  ostéite,  pyorrhée 
alvéolaire).  Les  réactions  secondaires  sont  en  général 
minimes  ;  toutefois,  on  peut  observer  des  réactions 
focales  dans  les  cas  de  pyorrhée  avancée  et  des  réac¬ 
tions  générales  assez  marquées  chez  les  malades 
atteints  de  suppurations  fétides  broncho-pulmonaires, 
les  asthmatiques,  les  eczémateux.  D’où  la  nécessité 
d’adopter  une  posologie  différente  selon  la  nature  de 
l’affection  causale  e't  son  caractère  chronique  ou  aigu. 

Extractions  suivies  de  suture  gingivale  primi¬ 
tive. —  Ginestet  (Société de  stomatologie,  lymars  1936) 
décrit  la  technique  des  extractions  en  série  suivies  de 


la  suture  primitive  de  la  gencive.  Les  extractions 
sont  pratiquées  sous  anesthésie  régionale  et  complé¬ 
tées  par  une  régularisation  «  à  la  demande  »  du  re¬ 
bord  alvéolaire  ;  on  sutme  ensnite  la  gencive  de  cen¬ 
timètre  en  centimètre.  Cette  façon  de  procéder  offre 
certains  avantages  :  les  douleurs  et  les  hémorragies 
post-opératoires  sont  rares,  l’alvéolite  exceptionnelle, 
et  les  cicatrisations  gingivales  et  osseuses  s’effec¬ 
tuent  beaucoup  plus  rapidement.  Cette  méthode 
convient  tout  particulièrement  an  cas  où  de  nom¬ 
breuses  dents  doivent  être  extraites  et  où  on  ne  dis¬ 
pose  que  de  peu  de  séances  opératoires  ;  elle  est  sus¬ 
ceptible  de  présenter  un  grand  intérêt  dans  l’armée 
et  dans  certains  centres  hospitaliers  en  permettant 
d’exécuter  ensuite  rapidement  rme  prothèse  fonction¬ 
nelle. 

Frein  glnglvo-lablal  et  brides  gingivo-jugales.  — 
L’hirondel  et  Aronovicz  ont  publié  dans  la  Revue  de 
stomatologie  (juillet  1935,  p.  433)  un  travail  très  com¬ 
plet  sur  la  résection  chinugicale  des  brides  gingivo- 
jugales  et  singuHèrement  du  frein  labial  supériexrr. 
Ce  frein  est  constitué  par  un  double  feuillet  muqueux 
sous-tendu  par  mi  petit  trousseau  fibreux  qui  s’étend 
sagittalement  de  la  face  interne  de  la  lèvre  au  rebord 
alvéolaire.  Cette  insertion  postérieure  gmgivo-os- 
seuse  est  la  plus  intéressante,  car  elle  peut,  dans  cer¬ 
tains  cas  d’hjrpertrophie  du  frein,  s’étendre  jusqu’au 
sommet  de  la  crête  alvéolaire  et  même  déborder  sur 
le  versant  palatin  jusqu’au  niveau  de  la  papille.  Elle 
s’accompagne  alors  d’un  écartement  des  incisives 
centrales  et  radiologiquement  d’mie  soudure  incom¬ 
plète  des  deux  maxillaires  supérieurs.  Demudin 
estime  même  que  ce  diasthème  intermaxillaire  cons¬ 
titue  la  lésion  primitive  et  est  à  l’origine  de  la  mal¬ 
formation  du  frein  et  de  la  inalposition  des  dents.  Il 
s’apparenterait  ainsi  aux  fonnes  frustes  du  bec-de- 
lièvre  (cicatrices  gingivales  et  fissures  osseuses  inap¬ 
parentes  révélées  müquement  par  la  radiographie). 
Il  semble  cependant  plus  logique  d’admettre  que 
c’est  au  contraire  le  frein  hypertrophié  qui  provoque 
la  non-coaptation  des  maxillaires  et  secondairement 
le  diastème  des  incisives  supérieures  en  constituant 
un  véritable  coin  fibreiix  qui  s’oppose  à  leur  rappro¬ 
chement  ;  d’ailleurs  l’ablation  chirurgicale  du  frem 
malformé  permet  souvent  d’obtenir  le'  rapproche¬ 
ment  spontané  des  dents. 

Cette  ablation  est  aisément  opérée  sous  anesthé¬ 
sie  locale  après  une  incision  verticale  aux  ciseaux 
effectuée  jusqu’au  fond  du  vestibule.  On  dissèque 
ensuite  le  trousseau  fibreux  et  on  curette  sa  zone 
d’insertion  alvéolaire.  Il  faut  ensuite  avoir  soin  de 
suturer  la  muqueuse  ;  on  évite  ainsi  la  production 
secondaire  d’une  bride  fibreuse  cicatricielle. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  angines  tuberculeuses. 

CoNSiGi,iERE,  Martinez  et  Soubriiî  {La  Seniana  medica, 
au  XLI,  n»  2131,  p.  1508,  15  nov.  1934)  distinguent 
parmi  les  tuberculoses  de  la  gorge  trois  groupes  de  faits 
réunissant  en  tout  huit  formes  cliniques. 

Le  premier  groupe  comprend  des  formes  qui  se  présen¬ 
tent  en  clinique  avec  im  caractère  douteux  aussi  bien  en  ce 
qui  concerne  la  sémiologie  qu’en  ce  qui  concerne  l’étio¬ 
logie. 

Ce  sont  les  formes  latentes,  les  formes  frustes,  les 
formes  larvées. 

Les  deux  premiers  cas  évoluent  chez  des  tuberculeux 
pulmonaires,  mais  seul  l’examen  histologique  affirme 
la  localisation  tuberculeuse.  Les  formes  du  troisième 
groupe  se  révèlent  par  une  amygdalite  ou  une  adénoï- 
dite  banales.  L’examen  de  la  pièce  opératoire  montre  des 
follicules. 

Le  deuxième  groupe  comprend  la  forme  scléromateuse 
Le  Moure  et  Portmanu  caractérisée  par  un  épaisssise- 
ment  de  la  muqueuse,  qui  est  dure  et  pâle;  la  forme  fibro- 
caséeuse  extensive  ou  lupus  de  la  gorge,  les  formes  fibro- 
caséeuses  localisées  :  ulcère  tuberculeux  et  abcès  froid. 
Ce  groupe  réunit  donc  des  formes  caractérisées  par  des 
lésions  spécifiques  d’évolution  torpide.  Dans  un  troi¬ 
sième  groupe  les  auteurs  proposent  de  rassembler  des 
formes  d’évolution  rapide  et  dont  les  lésions  sont  spéci¬ 
fiques  :  ce  sont  la  forme  miliaire  et  l’angine  tuberculeuse 
subaiguë. 

M.  Dérot. 

La  néphrite  subchronique  ou  la  pseudo¬ 
néphrose  de  Schlayer. 

Cette  entité  morbide,  à  laquelle  Waedorp  et  Bordo 
{La  Semana  medica,  an  XLI,  n°  2130,  p.  1421,  8  nov. 
1934)  consacrent  un  mémoire,  paraît  correspondre  à 
certains  cas  de  néphrite  oedémateuse  puis  azotémique 
et  hypertensive  d’évolution  subaiguë  et  d’origine  rhino¬ 
pharyngée.  C’est  par  définition,  eu  effet,  une  maladie 
caractérisée  par  une  première  période  de  néphrose  avec 
suffisance  rénale  et  une  deuxième  période  de  néphrite 
avec  insuffisance  rénale  et  urémie  vraie. 

Cette  affection  est,  selon  Schlayer  et  selon  Waldorp 
et  Bordo,  à  distinguer  de  l’affection  très  rare  qu’est  la 
néphrose  lipoïdique,  d’où  le  nom  de  pseudonéphrose  qui 
lui  a  été  appliqué  par  Schlayer.  A  ce  terme  Waldorp  et 
Bordo  substituent  celui  de  néphrite  subchronique  auquel 
ils  donnent  une  signification  un  peu  plus  étendue  ;  ils 
groupent  sous  ce  nom,  à  côté  de  la  pseudonéphrose,  des 
cas  de  néphrites  œdémateuses  avec  hématurie  et  hyper¬ 
tension. 

L’évolution  prolongée  est  due,  pour  Schlayer  et  As- 
choff,  à  de  véritables  reprises  de  la  cause  étiologique,  alors 
que  pour  Volliard  elle  est  due  à  la  persistance  de  condi¬ 
tions  pathogéniques  (spasme  des  petits  vaisseaux). 

Les  lésions  sont,  à  la  période  de  néphrose,  un  gros  rein 
blanc  et  plus  tard  un  petit  rein  scléreux. 

Comme  traitement,  le  régime  sans  sel,  le  calcium,  la 
diathermie  lombaire  sont  utiles  au  début.  A  la  période 
d’insuffisance  rénale,  tout  est  inutile. 

M.  DÉROT. 


5  Septemire  IÇ36. 

Influence  des  ondes  courtes  de  Hertz  sur  la 
pression  artérielle. 

Raffo  {Bail,  del  Inst,  de  mcd.  exp.,  n°  3g,  p.  395, 
juin  1935)  a  soumis  des  chiens  à  une  irradiation  par  ondes 
courtes  ().  2  mètres,  2“, 50,  3“,20,  1 5  mètres  ;  intensité 
150  milliampères,  250  milliampères,  500  milliampères, 
i  000  milliampères)  et  a  étudié  leur  pression  15,  30,  60, 
80  minutes  après  le  commencement  de  l’irradiation.  Il  a 
observé  une  hausse  de  la  pression  qui  paraît  sans  rapport 
avec  l’intensité  du  champ  électrique. 

M.  DÉROT. 

Sémiologie  de  l’urémie  infantile. 

Dans  l’enfance,  l’urémie  affecte,  selon  Casaubon  {La 
Semana  medica,  an.  XLI,  n»  2131,  p.  1493,  15  nov.  1934) 
les  types  de  vraie  et  de  fausse  urémie,  celle-ci  étant  encore 
appelée  pseudo-urémie  éclamptique  ou  convulsive. 

La  pseudo-urémie  angiogène  ou  psychosique  de  Reiss, 
l’urémie  combinée  (vraie  et  fausse  urémie  associées), 
l’urémie  associée  (avec  acidose  par  exemple)  sont 
simplement  à  mentionner  en  clinique  infantile  quoti¬ 
dienne. 

L’urémie  vraie,  que  nous  appelons  en  France  azotémie, 
se  caractérise  par  l’élévation  des  taux  de  l’urée  sanguine 
et  de  l’azote  total.  L’urée  sanguine  est  normalement 
de  0,15  à  0,32  p.  I  000;  l’azote  total,  de  0,25  à  0,30  p.  i  000 
si  l’on  envisage  le  cas  particulier  de  l’enfant. 

Au  point  de  vue  clinique,  l’azotémie  infantile  peut  être 
latente,  s’accompagner  de  symptômes  frustes  ou  donner 
lieu  au  tableau  de  la  grande  urémie. 

L’évolution  est  aiguë,  subaiguë  ou  chronique.  Le  pro¬ 
nostic  doit  tenir  compte  de  la  réserve  alcaline,  et  Casau¬ 
bon  adopte  la  règle  de  Waldorj)  et  Bordo  :  urémie  avec 
R.  A.  .au  voisinage  de  55  v.  ;  bon  pronostic  ;  urémie  avec 
R.  A.  basse  (30  v.)  ;  pronostic  sévère. 

La  pseudo-urémie  correspond  à  ce  que  nous  appelle¬ 
rions  en  France  urémie  convulsive.  'l'raduite  essentielle¬ 
ment  par  des  convulsions,  elle  s’accompagne  habituelle¬ 
ment  d’œdèmes  et  de  troubles  cardiaques,  mais  jieut  aussi 
s’associer  à  l’urémie  vraie  ou  azotémie.  Sa  fréquence 
relative  chez  l’enfant  résulte  d’une  aptitude  convulsive 
qui  est  spéciale  à  cet  âge.  Souvent  dans  la  fausse  urémie 
la  diurèse  est  satisfaisante,  la  P.  S.  P.  normale  comme  est 
normale  l’épreuve  de  l’eau. 

Par  ailleurs,  Casaubon  n’a  jamais  observé  d’azotémie 
chloroprive.  Au  point  de  vue  physio-pathologique,  il 
faut  retenir  la  dissociation  fréquente  entre  les  taux  de 
l’urée  sanguine  et  de  l’urée  rachidienne.  Au  point  de  vue 
thérapeutique,  Casaubon  préconise  dans  les  convulsions, 
quelle  que  soit  leur  cause,  la  saignée  de  150  centimètres 
cubes  et  essentiellement  une  ponction  lombaire  avec 
soustraction  de  15  à  20  centimètres  cubes. 

On  y  ajoutera  les  bains  tièdes,  le  bromure,  le  chloral 
et  l’injection  sous-cutanée  de  sulfate  de  magnésie  en 
solution  à  8  p.  100  et  à  la  dose  de  20  centigrammes  par 
kilogramme  de  poids.  M.  DÉROT. 

Hypoglycémie  spontanée  et  helminthiase. 

P.  LeiTao  {Constituiçâo,  endocrinologia,  metabolismo, 
vol.  I,  fasc.  11,  1936,  p.  95)  a  constaté  la  présence  de 
trichocéphales  chez  un  sujet  qui  avait  à  jeun  une  glycémie 
de  0,59  et  chez  qui  l’hyperglycémie  provoquée  donnait 
les  chiffres  suivants  :  0,59  ,0,65,  0,57,  0,47,  0,47.  L’inges¬ 
tion  de  chenopodium  a  guéri  l’helminthiase  et  l’hypo¬ 
glycémie.  M.  DÉROT. 
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Le  laboratoire  dans  le  diagnostic  précoce  du 
diabète. 

M.  L.  I^ANDA  Vacai,i,ao  {Rev.  de  med.  y  ciriirgia  de  la 
Habana,  t.  Xb,  11“  6,  p.  352,  30  juin  1935)  attribue  une 
grande  valeur  à  l'épreuve  d’hyperglycémie  provoquée 
faite  de  la  manière  suivante  :  glycémie  à  jeun  par  le 
Folin  et  Wu,  ingestion  de  2  grammes  de  glucose  par 
kilogramme  de  poids  ;  dosage  de  la  glycémie  et  de  la 
glycosurie  toutes  les  trente  minutes  pendant  trois  heures. 
Four  l’auteur,  le  sujet  normal  présente  dans  ces  condi¬ 
tions  une  glycémie  de  moins  de  i  gramme  à  jeun  et  des 
glycémies  d’environ  i^qao  {30  minutes),  leqso  (i  heure), 

1  gramme  (i  h.  30),  moins  de  i  gramme  après  i  h.  30. 

Dans  le  diabète  sucré  un  exemple  de  courbe  est  le 

suivant:  un  peu  plus  de  i  gramme  à  jeun,  l'qjo  (30  mi¬ 
nutes),  2  grammes  (i  heure),  entre  isr.So  et  2  grammes 
(i  h.  30  à  3  heures). 

Dans  le  diabète  sucré  avec  néphrite,  la  courbe  est  uu 
peu  différente  de  la  précéednte  ;  un  exemple  de  l’auteur 
donne  ceci:  à  jeun  isr_50  ;  30  niinute,s,  i  «q  80  heure 
2i!’',io  ;  I  h.  30  a^qio  ;  2  heures  à  3  heures  entre  l'byo  et 

2  grammes. 

Quant  au  diabète  rénal,  il  s’accompagne  d’une  glycémie 
à  jeun  de  moins  de  i  gramme,  et  cette  glycémie  se  main¬ 
tient  par  la  suite  au-dessous  de  2  grammes  tout  en  s’éle¬ 
vant  légèrement. 

Il  est  important  d’étudier  la  glycosurie  au  moment  de 
chaque  prélèvement. 

M.  DÉroT. 

Le  œur  dans  la  glomérulonéphrite  aiguë. 

Pour  J.  Ai,siNA-BoGn,i,  [Anales  de  med.  int.,  t.  IV, 
n»  II,  p,  1035,  nov.  1935),  des  troubles  cardiaques  en 
rapport  avec  la  surcharge  que  détermine  l’hypertension 
ont  une  grande  importance  au  cours  des  glomérulonéphri¬ 
tes  aiguës.  Dans  presque  tous  les  cas  étudiés  par  l’auteur, 
il  existait  de  la  dypsnée  d’effort,  dans  quelques-uns  de  la 
dyspnée  paroxystique  et  dans  un  cas  une  asystolie  totale. 

L’électrocardiogramme  montre  précocement  une  pré¬ 
dominance  gauche,  et  dans  deux  cas  s’ébauchait  une 
accentuation  de  q  en  dérivation  III. 

Au  point  de  vuepathogénique,  divers  facteurs  peuvent 
intervenir.  Tout  d’abord  l’hypertension,  qui  pour  l’au¬ 
teur  est  quasi  constante  dans  la  glomérulonéphrite  aiguë  ; 
ensuite  l’augmentation  de  la  masse  sanguine.  Cette 
défaillance  cardiaque  a  pour  effet  d’aggraver  l’urémie  ; 
aussi  faut-il  utiliser  le  traitement  c.ardiotonique,  qui  agit 
sur  le  cœur  et  joar  contre-coup  sur  l’azotémie. 

M.  DÉRO'r. 

Les  phénols  sanguins  dans  les  hypertonies 
(hypertensions  artérielles)  malignes. 

M.  CasTBX  et  Arnaudo  [La  Prensa  medica  Argent; na, 
an.  XXIII,  n“  10,  p.  607  ;  4  mars  1936)  ont  étudié  paral¬ 
lèlement  les  phénols  sanguins,  les  phénols  urinaires, 
et  les  phénols  du  liquide  céphalo-rachidhien. 

La  méthode  de  dosage  employée  est  celle  de  Theis  et 
Benedlct  qui  pour  Castex  et  Ariiaudo  est  nettement 
préférable  aux  procédés  employés  par  Becher.  Avec  la 
méthode  employée,  les  taux  physiologiques  sont  de  i 
à  i"**,3o  de  phénols  libres,  de  i""î,i  à  de  phénols 

totaux,  de  O  à  o“'»,30  de  phénols  conjugués  pour  100 
centimètres  cubes  de  sang. 
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Dans  l’hypertonie  maligne,  la  phénolémie  peut  être 
normale,  modérément  augmentée  ou  être  très  augmentée. 

Le  taux  d’élévation  est  subordonné  au  taux  de  l’in¬ 
suffisance  rénale.  Les  hyperphénolémies  considérables 
vont  constamment  de  jiair  avec  des  symptômes  urémi¬ 
ques  et  avec  une  élévation  du  taux  de  l’urée  sanguine. 

Les  hyperphénolémies  modérées  s’accompagnent  ou 
non  de  symptômes  urémiques  et  l’on  peut,  rarement 
il  est  vrai,  observer  des  symptômes  urémiques  sans 
hyperphénolémie.  L’intensité  des  symptômes  cliniques 
ne  va  nullement  de  pair  avec  le  taux  des  phénols. 

Dans  les  urines,  un  point  particulier  à  retenir  dans 
l’hypertonie  maligne  est  l’accroissement  net  de  la 
proportion  des  phénols  conjugués  par  rapport  aux  phénols 
totaux.  M.  Dérot. 

Le  test  de  Viggo-Schmidt. 

Le  test  de  Viggo-Schmidt  se  recherche  de  la  manière 
suivante  :  l’on  pratique  un  massage  des  amygdales  et 
l’on  étudie  les  modifications  sanguines  produites.  Pour 
P. -A.  Sainz  et  ses  collaborateurs  G.  Prado  W.,  Domin- 
GUEz  et  A.  Espino  [Rev.  med.  y  cir.  Habana,  t.  XL,  n"  6, 
p.  324,  30  juin  1935),  il  n’y  a  pas  constamment  lympho¬ 
pénie  à  l’état  physiologique,  mais  aussi  assez  souvent 
lymphocytose. 

Une  leucocytose  normale  est  la  réponse  habituelle  des 
formes  chroniques  simples. 

L’hyperleucocytose,  la  polynucléose,  la  lympho- 
monocytopénie  s’observent  dans  les  formes  réchauffées 
et  dans  les  amygdalites  responsables  de  troubles  à  dis¬ 
tance.  La  lymphocytose  est  le  propre  des  formes  aiguës. 

Si  l’on  considère  les  modifications  de  la  série  rouge, 
certaines,  comme  la  polyglobulie  transitoire,  s’observent 
dans  les  parenchymes  amygdaliens  peu  lésés  ;  d’autres, 
comme  la  chute  des  hématies  et  de  l’hémoglobine,  danslcs 
formes  d’amygdalite  avec  parenchyme  profondément 
lésé.  Pour.  Saenz,  ce  test  doit  être  réalisé  avant  toute 
amygdalectomie,  surtout  dans  les  cas  ou  l’amygdale 
peut  jouer  le  rôle  de  foyer  infectieux.  Cette  recherche, 
permet  d’éviter  les  exérèses  inutiles.  Le  mécanisme  des 
modifications  humorales  est  probablement  un  trouble 
neuro-végétatif.  Les  résultats  que  donne  le  test  chez  des 
malades  soumis  à  une  admygdalectomie  partielle  mon¬ 
trent  que  les  débris  amygdaliens  peuvent  donner  lieu 
aux  mêmes  troubles  que  les  amygdales  elles-mêmes. 

M.  Dérot. 

L’avenir  des  diabétiques. 

M.  August  Pi  SuSer  étudie  ce  sujet  eu  utilisant  les 
statistiques  publiées  par  divers  auteurs  et  en  y  joignant 
son  expérience  personnelle  [Medicina  Catalana,  15  jan¬ 
vier  1936,  p.  3).  Il  ne  fait  pas  de  doute  que  l'insuline  n’ait 
amélioré  le  pronostic  :  la  survie  est  plus  longue,  la  morta¬ 
lité  des  diabétiques  opérés  moins  grande.  En  Allemagne, 
cependant,  certaines  statistiques  sont  peu  encourageantes 
et  certains  ont  pu  dire  que  d’une  manière  générale  la 
mortalité  par  diabète  augmentait.  Pour  l’auteur,  il  y 
aurait  en  fait  une  augmentation  du  nombre  des  diabé¬ 
tiques  due  au  double  fait  que  le  diabète  est  mieux  dia¬ 
gnostiqué  et  que,  la  vie  humaine  devenant  d'une  manière 
générale  plus  longue,  le  diabète,  maladie  de  l'âge  mûr, 
devient  de  ce  fait  plus  fréquent.  De  toutes  façons  il  ne 
fait  aucun  doute  que  depuis  l’insuline  le  pronostic  du 
diabète  se  soit  amélioré.  M.  DÉROT. 
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Les  fistules  partielles  post-opèratoires  de 

l’uretère.  Leur  traitement  par  la  sonde  à 

demeure. 

En  présence  d'une  fistule  urétérale  postopératoire  on  ne 
se  préoccupe  généralement  pas  de  savoir  si  elle  est  totale 
ou  partielle  et  on  se  contente  d’attendre  les  quelques 
mois  au  delà  desquels  on  ne  peut  plus  compter  sur  une 
guérison  spontanée. 

E.  JIouRGUES-Mor,iNES  et  E.  Truc  montrent  tout 
l'intérêt  du  traitement  des  fistules  partielles  par  la 
simple  mise  eu  place  d’une  sonde  à  demeure  [Montpel¬ 
lier  midical,  mars  1936,  p.  118-132).! 

La  fréquence  des  fistules  partielles  est  difficile  à  éta¬ 
blir  :  en  effet,  si  la  moitié  des  fistules  en  général  guéris¬ 
sent  spontanément,  il  est  possible  qu’un  bon  nombre 
de  ces  guérisons  soient  dues  simplement  à  l’atrophie 
progressive  du  rein. 

Leur  production  relève  de  deux  causes  :  d’abord  une 
lésion  mécanique  :  plaie  méconnue  au  cours  de  l’opéra¬ 
tion,  plus  souvent  nécrose  par  mortification  de  la  paro 
qui  a  été  prise  dans  une  pince  ou  une  ligature.  Mais,  à 
côté  de  ce  traumatisme  il  faut  reconnaître  un  rôle  capi 
tal  à  l’infection.  La  plaie,  même  minime,  ne  se  cicatrise 
pas  quand  elle  est  infectée.  On  constate  en  effet  chez  de 
telles  malades  des  suites  opératoires  fébriles  et  fréquem¬ 
ment  il  s’écoule  du  pus  en  même  temps  que  de  l’urine 
par  le  vagin.  D’ailleurs,  une  fois  la'  fistule  constituée 
l’urine,  même  recueillie  par  cathétérisme  au-dessus  de 
la  fistule,  sera  purulente  et  témoignera  de  l’infection 
pyélo-rénale  ascendante. 

Quelles  sont  les  interventions  qui  sont  le  plus  grevées 
de  cet  accident  ?  Rarement  les  hystérectomies  vaginales, 
actuellement  pratiquées  dans  des  cas  choisis  avec  uté¬ 
rus  mobile  et  descendant  bien.  Plus  fréquemment  au 
cours  de  l’avortement  provoqué  et  du  curettage  post- 
abortum,  mais  surtout  dans  l’hystérectomie  élargie  pour 
cancer  du  col  où  l’uretère  est  noyé  dans  la  gangue  du  pa¬ 
ramètre,  et  dans  l’hystérectomie  totale.  Ici  l’uretère 
est  pincé  ou  sectionné  soit  parce  que  les  pinces  n’ont 
pas  serré  d’assez  près  les  flancs  du  col,  soit  que  l’utérus 
n’ait  pas  été  suffisamment  attiré  vers  le  haut. 

Mais  à  cô  té  de  ces  dangers  bien  connus  il  faut  rappeler 
le  danger  des  grosses  tumeurs  intraligamentaires  qui 
déplacent  et  déforment  l’uretère  et  sont  responsables 
de  sa  blessure  haute,  au  détroit  supérieur.  De  même  au 
cours  de  la  libération  d’annexites  adhérentes  où  l’uretère 
est  accolé  au  péritoine  de  la  fossette  ovarienne.  Enfin  il 
faut  signaler  le  danger  de  la  péritonisation  à  gauche  en 
cas  d’insertion  basse  du  mésocôlon  pelvien. 

Le  traitement  de  ces  fistules  comporte  d’abord  le 
cathétérisme,  généralement  difficile  et  qu’il  faudra  re¬ 
commencer  sans  se  décourager. 

Le  diagnostic  de  fistule  partielle  une  fois  posé,  on  pourra 
compléter  les  investigations  par  l’urétéro-pyélograpliie 
rétrograde  plutôt  que  par  l’urographie  intraveineuse. 

I,e  traitement  est,  malgré  sa  simplicité  et  l’excellence 
de  ses  résultats,  rarement  utilisé.  Il  suffit  de  laisser  à 
demeure  la  sonde  urétérale  qu’on  a  pu  faire  pénétrer  jus¬ 
qu’au  bassinet.  Jeanbrau  a,  dès  1905,  utilisé  ce  procédé 
et  avec  plein  succès.  Il  s’agissait  d’une  fistule  ajirès 
colpotomie  vraisemblablement  par  ulcération  du  con¬ 
duit  par  le  pus.  Au  bout  de  huit  jours  de  sonde  à  demeure 
la  malade  était  guérie. 

Malgré  un  certain  nombre  d’autres  guérisons  de  même 
ordre  publiées  en  France  et  à  l’étranger,  ce  traitement 
ne  semble  pas  avoir  rallié  tous  les  suffrages.  C’est  que 
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le  diagnostic  de  fistule  partielle  est  exceptionnellement 
fait,  que  d’autre  part  toute  thérapeutique  paraît  super¬ 
flue,  puisque  la  guérison  peut  survenir  seule,  que  l’on 
redoute,  à  tort  d’ailleurs,  l’infection  ascendante.  Enfin 
et  surtout  on  considère  généralement  la  pose  de  la  sonde 
comme  impossible. 

En  prenant  les  précautions  habituelles  contre  l’infec¬ 
tion,  le  cathétérisme  à  demeure  est  généralement  bien 
supporté.  On  laisse  la  sonde  jusqu’à  effet  produit,  c’est- 
à-dire  de  quelques  jours  à  quelques  semaines.  Tous  les 
cinq  à  six  jôurs  on  l’enlève  pour  douze  à  vingt-quatre 
heures,  ce  qui  permet  de  juger  de  l’état  de  la  fistule  et 
repose  l’uretère. 

Ultérieurement  il  faudra  surveiller  la  malade  et  pré¬ 
voir  des  dilatations  à  distance  pour  prévenir  des  sténoses. 

Et.  Bernard. 

Prophylaxie  et  traitement  de  l’agranuiocy- 
tose. 

I,.-J.  WiTïS  [The  British  Med.  Jonrn.,  23  mai  1936, 
n”  3933,  P-  1063)  rappelle  que,  dans  l’agranulocvtose,  la 
leucopénie  peut  précéder  pendant  longtemps  tout  signe 
infectieux,  qu’elle  doit  être  considérée  comme  le  facteur 
primitif  de  la  maladie  et  que  c'est  eu  raison  de  l’absence 
de  défense  organique  qui  en  résulte  que  le  malade  meurt 
d’infection.  La  plupart  des  cas  d’agranulocytose  doivent 
être  attribués  à  l’amylopyrine,  associée  ou  non  à  un  bar- 
biturate  :  sur  172  cas  d'agranulocytose  d’origine  toxique, 
133  suivaient  l’emploi  d'amidopyrine,  six  de  dinitro- 
phénol,  quatre  de  néostibosan,  deux  d'antipyrine,  un 
d'aspirine  et  un  de  quinine  ;  mais  dans  chaque  cas  parti¬ 
culier,  il  faut  faire  la  preuve  de  la  sensibilité  à  l'amido¬ 
pyrine,  car  certains  sujets  peuvent  prendre  des  doses 
mas.sives  de  ce  médicament  sans  ennui.  . 

Il  faut  cependant  retenir  que  l’amidopyrine  et  tous  les 
remèdes  qui  en  contiennent  sont  des  médicaments  dan¬ 
gereux  et  devraient  être  signalés  comme  tels  ;  ils  devraient 
être  réservés  aux  cas  oii  de  fortes  douleurs  ont  résisté  aux 
autres  analgésiques  et  n'être  utilisés  que  sous  contrôle 
médical  régulier. 

Le  traitement  local  de  la  bouche  et  de  la  gorge  (anes¬ 
thésie  toutes  les  deux  heures  avec  une  solution  de  per- 
caïne  à  i  p.  2  000  dans  la  glycérine,  pour  permettre  une 
alimentation  liquide  et  un  vigoureux  nettoyage,  eau 
oxygénée,  acide  citrique  dilué,  irriguation  buccale)  doit 
être  associé  à  un  traitement  général  :  injections  intra¬ 
musculaires  d’ampoules  de  10  centimètres  cubes  de  solu¬ 
tion  de  pentnucléotide,  40  à  50  centimètres  cubes  par  jour 
en  plusieurs  fois  dans  les  stades  aigus  (en  cas  de  réactions 
sérieuses,  injection  intraveineuse  continue,  au  rythme  de 
50  à  100  gouttes  à  la  minute  au  maximum,  de  20  centi¬ 
mètres  cubes  de  pentnucléotide  dilués  dans  un  litre  de 
sérum  salé  physiologique) .  On  peut  y  adjoindre  des  trans¬ 
fusions  de  500  centimètres  cubes  de  sang  d’un  donneur 
préparé  ou  non  par  une  injection  préalable  de  2  à  4  cen¬ 
timètres  cubes  de  nucléine  à  5  p.  100  ou  de  20  centimètres 
cubes  de  solution  salée  à  10  p.  100  ;  des  extraits  de  foie 
(4  à  8  centimètres  cubes  intramusculaires  par  jour)  ; 
des  doses  stimulantes  de  rayons  X  (administrées  prudem¬ 
ment  et  seulement  par  un  spécialiste  expérimenté). 
Dans  les  cas  chroniques,  sans  fièvre  ni  infection,  on  peut 
faire  dix  jours  par  mois  des  injections  intramusculaires  de 
pentnucléotide  et  prescrire  un  long  séjour  à  la  mer  ou  à  la 
montagne,  ou  des  séances  d'ultra-violets,  et  un  régime 
riche  en  vitamines  et  en  purines. 

P.-P.  MERKI.EN. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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L’ÉLECTROPHYSIOLOGIE 
DU  SYSTÈME  NERVEUX 
AUTONOME  VÉGÉTATIF  (  ) 

H.  FISCHQOLD,  Jacques  LEFEBVRE 
Jacques  BERNARD 

Bapji  ei  anatomo-physiologique.  —  Avant 
d’aborder  l’électrophysiologie  du  système  végé¬ 
tatif,  il  nous  paraît  nécessaire  de  rappeler  briève¬ 
ment  quelques  notions  relatives  à  son  anatomie 
et  à  sa  physiologie. 


nerfs  crâniens  ou  le  plexus  sacré  et  font  relais  soit 
à  des  ganglions  situés  au  voisinage  de  l’organe 
d’aboutissement  (ganglions  ophtalmique,  sphéno- 
palatin,  sous-maxillaire  et  sublingual,  otique, 
petits  ganglions  juxtaviscéraux),  soit  à  des  plexus 
ou  neurones  intramuraux  (plexus  de  Meisner 
et  d’Auerbach  pour  l’intestin).  Des  périkariones 
ganglionnaires  naissent  de  courtes  fibres  qui  abou¬ 
tissent  rapidement  à  l’organe. 

^  Ce  court  rappel  anatomique  nous  explique 
pourquoi,  dans  l’étude  du  système  végétatif, 
l’excitation  ne  doit  pas  être  portée  à  la  périphérie 
où  les  deux  systèmes  de  fibres  sont  étroitement 


Le  système  neryeux  végétatif 
commande  aux  muscles  lisses  et 
aux  sécrétions  glandulaires.  Il  est 
le  siège  de  réflexes  qui,  par  leur 
jeu,  règlent  le  fonctionnement  de 
la  vie  végétative.  Anatomique¬ 
ment  et  physiologiquement,  on  y 
distingue  : 

a.  Le  système  sjnnpathique  ; 

b.  Le  système  parasympa¬ 
thique. 

Le  sympathique  présente  à 
étudier,  du  centre  à  la  périphé¬ 
rie,  deux  ordres  de  fibres  : 

1°  Des  fibres  à  myéline  qui 
naissent  des  périkariones  du 
iractus  intermedio-lateralis  de  la 
moelle,  entre  la  première  racine 
doieale  et  la  deuxième  lombaire  ; 
elles  suivent  la  racine  antérieure, 
puis  le  rameau  communicant 
blanc,  et  vont  faire  relais  dans  un 
ganglion  soit  de  la  chaîne  sym¬ 
pathique  paravertébrale,  soit  pré¬ 
vertébrale,  soit  situé  au  niveau 
des  plexus  périphériques,  mais 
toujours  à  distance  de  l’organe 
d’aboutissement. 

2°  Des  fibres  sans  myéline  qui 
partent  des  périkariones  gan¬ 
glionnaires  et  se  terminent  à  l’or- 


Sympathique  Parasympathtquf 


gane  d’aboutissement  (muscle 
lisse  ou  gande)  ;  ces  fibres  sont  destinées  soit  à 
la  distribution  segmentaire  rachidienne  (nerfs 
vaso-moteur,  pilo-moteur,  secréteur,  trophique) , 
soit  aux  viscères. 

Le  parasympathique  est  constitué  de  deux 
portions  :  crânienne  et  pelvienne.  Des  noyaux 
centraux  partent  des  fibres  qui  accompagnent  les 

(i)  Service  d’Électrothérapie  de  l’hôpital  de  la  Pitié,  mé¬ 
decin-chef  Br  Delherm. 


mêlés  en  plexus,  mais  plus  ou  moins  haut  à  proxi¬ 
mité  des  centres.  Ainsi,  pour  les  glandes  salivaires, 
l’excitation  portera  sur  la  corde  du  tympan  pour 
le  parasympathique,  et  sur  le  cordon  cervical  pour 
le  sympathique.  Pour  la  pupille,  on  excitera  la 
chaîne  sympathique  au  cou,  tandis  que  le  para¬ 
sympathique  sera  plus  difficile  à  atteindre  au 
moteur  oculaire  commun.  Pour  le  cœur,  les  fibres 
accélératrices  sympathiques  sont  facilement  exci- 


i66 


PARIS  MÉDICAL 


12  Septembre  igjô. 

tables  à  l’anneau  de  Vieussens,  les  fibres  inhibi-  l’influx  nerveux  passe  à  travers  deg  organes  ayant 
trices  sont  accessibles  dans  le  tronc  du  pneumo-  la  même  rapidité  d’excitation.  1,’organe  d’abou- 
gastrique.  tissement  du  système  végétatif  (muscle  lisse, 

Cependant,  on  peut  parfois  faire  porter  l’exci-  glande)  est  au  contraire  un  organe  lent,  à  grande 
tation  à  la  périphérie  sur  l’organe  d’aboutisse-  constante  de  temps,  à  grande  cbronaxie  ;  les  fibres 
ment  ;  dans  ce  cas,  on  excite  ou  les  fibres  lisses  di-  lisses  ont  des  chronaxiesde  l’ordre  de  i  ooo  <?,  tandis 
rectement,  comme  on  le  fait  sur  un  muscle  strié  que  les  nerfs  sympathiques  ont  des  chronaxies 
dégénéré,  ou  les  terminaisons  nerveuses  ;  nous  mille  fois  plus  courtes  ;  il  en  résulte  que  l’influx 
allons  voir  que  les  constantes  d’excitabilité  nerveux  qui  passe  des  fibres  végétatives  aux 
sont  très  différentes  selon  qu’on  excite  la  fibre  ^muscles  lisses’ rencontre  sur  son  trajet  des  organes 
lisse  directement  ou  par  l’intermédiaire  du  nerf  ^d’excitabilité  très  différente.  Dans  ces  conditions, 
végétatif.  un  seul  influx  arrivé  à  la  terminaison  du  nerf  est 

inefficace  pour  le  muscle  ;  une  répétition  de 
L'excitabilité  électrique  du  système  végétatif,  ces  influx  est  nécessaire;  nous  verrons  que  la 

sommation  de  ces  influx  répond  à  la  production, 
Claude  Bernard  (i),  au  sujet  de  l’excita-  au  niveau  de  l’extrémité  de  la  fibre  nerveuse, 
tion  du  sympathique  cervical  vaso-constricteui^  entre  la  fibre  et  l’organe,  d’un  intermédiaire  chi- 
de  l’oreille  du  lapin,  et  Vulpian,  à  l’occasion  de  mique  agissant  sur  l’organe  d’aboutissement, 
l’étude  de  l’excitabilité  des  glandes  salivaires,  En  résumé,  le  système  nerveux  de  la  vie  de 
avaient  déjà  signalé  un  fait  fondamental  :  le  nerf  relation  aun  fonctionnement  isochrone,  que  traduits, 
sympathique  toujours  et  le  parasympathique  dans  son  excitabilité  par  stimulus  isolé  ;  le  système 

la  majorité  des  cas  ne  répondent  pas  à  l’excitation  nerveux  végétatif  a  un  fonctionnement  hétéro- 

tmique  (courant  galvanique  ou  onde  faradique  chrone  qui  se  traduit  par  son  excitabilité  itérative, 

isolée)  ;  il  faut,  pour  obtenir  une  réponse,  les  (Voici  l’explication  du  fait  empirique,  que  l’exci- 


Temps  en  Vro  cfe  seconde 


Excitations  obtenues  avee  un  intervalle  i/ro®  de  seconde  (fig.  2). 


nombreuses  excitations  successives  fournies  par 
le  trembleur  delà  bobine  d’induction. 

De  mode  de  fonctionnement  du  système  ner¬ 
veux  végétatif  est  donc  bien  différent  de  celui  du 
système  nerveux  de  la  vie  de  relation.  En  effet, 
le  nerf  moteur  et  le  muscle  strié  sont- tous  deux  des 
organes  rapides  ayant  une  même  constante  de 
temps,  une  même  chronaxie  ;  et' on  retrouve  cette 
même  chronaxie  le  long  des  voies  p3T:amidales 
depuis  les  cellules  de  l’écorce  cérébrale  jusqu’aux 
muscles  ;  le  mouvement  volontaire  se  réalise  donc 
par  isochronisme  ;  du  centre  à  la  périphérie, 

{l)  lîepuis  Claude  Bernard,  tous  les  physiologistes  avaient 
utûisé  dans  leurs  recherches  sur  le  système  végétatif  le  cou¬ 
rant  famdique  ;  on  pratiquait  donc  l’excitation  itérative, 
mais  on  n’avait  pas  saisi  son  mécanisme  ;  d’autre  part,  la 
bobine  de  Du  Bols  Kasntuond  permettait  de  varier  dans  une 
très  large  mesure  Je  voltage  et  la  fréquence  des  chocs  ;  mais 


tation  galvanique  isolée  n’excite  pas  le  tronc  du 
vague  ou  du  sjunpathique  ;  et  c’est  le  motif  pour 
lequel  le  charriot  de  Du  Bois  Raymond  est  devenu 
si  populaire.) 

Le  fonctionnement  itératif.  —  Des  phé¬ 
nomènes  de  sommation  dans  le  domaine  du  sys¬ 
tème  nerveux  sont  connus  depuis  longtemps,  mais 
leur  étude  quantitative  a  été  réalisée  par  Dapicque 
et  son  école  depuis  1912.  Grâce  au  cylindre  à 
cames  de  Dapicque,  on  peut  envoyer  dans  la 
préparation  une  série  de  stimulus  électriques  dont 
on  fait  varier  la  durée,  la  jréquence  (ou  l’inter¬ 
valle),  le  nombre  et  le  voltage. 

Supposons  qu’avec  un  tel  courant  on  étudie  la 
contraction  de  la  rate  par  excitation  du  nerf 
splénique  (A.  et  B.  Chauchard,  1921)  ;  la  rate  est 
placée  dans  un  pléthysmographe  ;  on  étudie  sa  con¬ 
traction  minimale  qui  s’inscrit  gur  un  manomètre. 
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1°  On  peut  exciter  directement  la  rate  en  faisant  On  obtient  ainsi  une  courbe  plus  ou  moins 
passer  au  travers  de  l’organe  un  stimulus  galva-  redressée  dans  sa  partie  moyenne.  Cette  allure 


nique  isolé  ;  dans  ces  conditions,  on  mesure  un 
seuil  rhéobasique  et  une  chronaxie  ;  la  chronaxie 
de  la  rate  est  : 

T  rate  =  i  500  o-  (i  <1  =  1/1  000“  de  seconde). 

2°  On  produit  ensuite  une  contraction  de  la  rate 
en  excitant  le  nerf  splénique  ;  on  est  obligé,  pour 
obtenir  une  contraction,  d’exciter  le  nerf  par  une 
série  de  stimulus  répétés.  A  l’aide  de  l’appareil¬ 
lage  décrit,  on  étudie  le  voltage  liminaire  néces¬ 
saire  pour  obtenir  une  contraction  en  faisant  varier 
les  trois  autres  variables  : 

a.  La  durée  de  chaque  stimulus  réglée  (comme 
pour  la  mesure  d’une  chronaxie  ordinaire)  par  la 
capacité  du  condensateur  ; 

b.  La  fréquence  des  stimulus  ou  mieux  son 
inverse,  l’intervalle  e  entre  deux  stimulus  ; 

c.  Le  nombre  n  des  stimulus  déterminé  facile¬ 
ment  en  multipliant  le  temps  de  fonctionnement 
par  la  fréquence.  On  obtient  ainsi  trois  courbes 
plus  ou  moins  bien  précisées. 

A.  L’intervalle  et  le  nombre  restant  constants, 
on  mesure  le  voltage  liminaire  en  fonction  de  la 
capacité. 

On  obtient  une  courbe  de  même  type  que  celle 


obtenue  pour  le  système  nerf-muscle  strié  avec  un 
seul  stimulus  ;  elle  permet  de  déterminer  un  vol¬ 
tage  rhéobasique  Vo,  et  en  doublant  ce  voltage  une 
capacité  chronaxique  C",  à  partir  de  laquelle, 
connaissant  la  résistance  du  circuit,  on  calcule  la 
chronaxie  du  nerf  (T  =  0,37  X  R  X  C).  On 
trouve  ainsi  pour  le  nerf  splénique  : 

T  nerf  =  3,2  a. 

B.  La  capacité  chronaxique  et  le  nombre  restant 
constants,  on  mesure  le  voltage  liminaire  en  fonc¬ 
tion  des  intervalles. 

Intervalle .  1/4  1/3  1/2  3/4  1  seconde. 

Voltage  liminaire .  15  16  21  26  48  volts. 


plus  OU  moins  redressée  est  en  rapport  avec  la 
différence  de  chronaxies  entre  le  nerf  et  la  fibre 
lisse,  avec  V hétéroclironisme  nerf -organe. 

Dans  d’autres  conditions,  on  a  pu  étudier  la 
courbe  pour  de  petits  intervalles  :  exceptionnelle¬ 


ment,  elle  tend  vers  o  ;  plus  souvent  elle  tend  à 
l’horizontale  ;  parfois,  elle  se  redresse  vers  l’axe  des 
voltages  ;  ce  fait  est  en  rapport  avec  l’existence  de 
la  période  réfractaire  d’inexcitabilité  du  nerf 
relative  et  absolue. 

Pour  les  grands  intervalles,  ou  bien  le  voltage 


^0  £ 


Période  réfractaire.  Courbe  des  intervalles  (fig.  5). 

liminaire  croît  rapidement  à  l’infini  :  fonctionne¬ 
ment  ■purement  itératif,  ou  bien  il  tend  asympto¬ 
tiquement  vers  une  certaine  valeur  :  ces  cas  répon¬ 
dent  à  l’excitation  isolée. 

C.  La  capacité  chronaxique  et  l’intervalle  res¬ 
tant  constants,  on  mesure  le  voltage  liminaire  en 
fonction  du  nombre  de  stimuli  n. 

Nombre .  3  46  8  12  24  40  stimuli 

Voltage  liminaire ...  .  17  10  8  6,6  6  4,9  4.2  volts. 

Infini  pour  un  seul  stimulus,  le  voltage  liminaire, 
lorsque  augmente  le  nombre  des  chocs,  s’abaisse 
jusqu’à  une  certaine  valeur,  puis  reste  fixe.  Ce 
nombre  à  partir  duquel  le  pouvoir  de  sommation 
est  saturé,  est  mesuré  par  le  temps  de  fonctionne¬ 
ment  0  =  e.  n  ■.  c’est  le  temps  de  sommation  cons- 
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VOIK  AFFÉRENTE. 

CHRONAXIE 

TEMPS  DE  SOMMA- 

nerf  splanchnique 
pneumogastrique 

nerf  dépresseur 
\  nerf  de  Herlng  1 

nerf  hypogastrique 
nerf  sensitif 

0.4 

0,4  à  0,7 

0,2  à  0,7 

0,3  à’o,4 
i,i  à  0,9 

excitation  unique 

4  secondes 

3  secondes 

4  à  8  secondes 

3  secondes 

8  secondes 

6/10  seconde 
excitation  unique 

Dépresseur  de  Cyon . 

Effet  dépresseur . 

Effet  cardio-modérateur . 

Réflexe  moteur  de  la  vessie . 

Réflexe  vaso-moteur . 

Réflexe  pllo-moteur  (homme) . 

énorme  pour  les  fibres  sudoripares  par  exemple  ; 
outre  cette  variabilité,  elle  est  sujette  à  des  fluc¬ 
tuations  très  grandes  sur  le  même  individu,  ce  qui 
la  rend  totalement  inutilisable  en  tant  que  mesure 
de  l'excitabilité. 

La  chronaxie,  qui  est  en  général  de  0,4  à  21  pour 
les  fibres  du  parasympathique,  est  de  i  à  4®  pour 
les  fibres  sympathiques  ;  en  ce  qrd  concerne  l’or¬ 
gane  d’aboutissement,  cette  chronaxie  est  beau¬ 
coup  plus  grande  (i  500  ®  pour  la  rate,  500  à 
I  000  ®  pour  les  muscles  lisses  des  vaisseaux). 

Le  temps  de  sommation,  de  l’ordre  de  une  à  dix 
secondes,  qui  est  la  caractéristique  chronologique 
d’un  appareil  neuro-musculaire  ou  neuro-glandu¬ 
laire  à  fonctionnement  itératif.  Il  mesure  l’hétéro- 
chronisme  entre  les  fibres  nerveuses  sympathiques 
et  leur  organe  d’aboutissement. 

Outre  ces  trois  paramètres,  le  fonctionnement 
d’un  système  nerf-organe  se  traduit  par  une  courbe 
des  nombres  et  une  courbe  des  intervalles.  L’éta¬ 
blissement  complet  de  ces  courbes  a  un  intérêt 
pratique  : 

La  courbe  des  nombres  sert  à  calculer  le  temps 
de  sommation  ; 

La  courbe  des  intervalles  par  son  allure  plus 
ou  moins  redressée  traduit  l’hétérochronisme 
des  diverses  parties  constituant  le  système 
nerf-organe. 

Nous  allons  voir  que  l’action  des  divers  poisons 
se  traduit  par  des  modifications  de  la  chronaxiei 
du  temps  de  sommation  et  par  l’allure  élevée  ou 
plate  de  la  loi  des  intervalles. 

L’intermédiaire  chimique.  ■ —  La  nécessité 
de  la  sommation  s'explique  non  seulement  par 
l’hétérochronisme  qui  règne  entre  la  fibre  nerveuse 
et  la  fibre  lisse,  mais  aussi  par  la  notion  de  l’inter? 
médiaire  chimique. 

Loewy  de  Gratz  a  montré  que,  si  en  stimulant  le 
vague  d’une  grenouille  on  produit  le  ralentisse¬ 
ment  ou  l’arrêt  du  cœur,  le  liquide  de  perfusion, 
qui  a  été  en  contact  avec  le  cœur,  pendant  l’ex¬ 
citation,  acquiert  des  propriétés  particulières  : 


ce  liquide  ralentit  un  autre  cœur  de  grenouille. 

L’excitation  vagale  est  donc  transmissible  par 
l’intermédiaire  d’une  substance  chimique  produite 
au  bout  terminal  du  nerf  pendant  l’excitation. 

Loewy  a  montré  à  l’aide  de  Vésérine,  qui  en 
empêche  la  destruction  rapide  au  niveau  des  cel¬ 
lules,  que  cet  intermédiaire  est  un  ester  de  la  cho, 
line  et  très  vraisemblablement  V acétylcholine. 
Dale  a  pu  mettre  en  évidence,  partout  où  il 
excitait  des  fibres  parasympathiques,  une  subs¬ 
tance  activée  par  l’ésérine  :  le  réactif  biologique 
était  constitué  par  le  muscle  de  sangsue  ésériné. 

Récemment,  Binet  et  Minz  ont  constaté,  par 
excitation  du  tronc  du  nerf  vague,  la  production, 
outre  d’acétylcholine,  d’une  substance  qui  sensibi¬ 
lise  à  l’acétylcholine  le  muscle  de  sangsue  ésé¬ 
riné. 

La  stimulation  du  sympathique  cardiaque 
libère  également  une  substance  soluble  qui,  elle, 
accélère  le  cœur. 

Nous  rappellerons  l’expérience  de  Carmon  et 
surtout  celle  de  Bacq  et  Brouha  ;  on  opère  sur  la 
membrane  nictitante  du  chat  qui  n’est  innervée 
que  par  le  sympathique  ;  on  l’énerve  ;  elle  devient 
alors  plus  sensible  à  l’adrénaline  ;  on  augmente 
cette  sensibilité  à  l’aide  de  la  cocaïne  ;  on  stimrde 
alors  une  région  limitée  de  la  peau  de  la  queue  : 
les  pilomoteurs  se  contractent  ;  peu  après,  on  note 
la  rétraction  de  la  membrane  nictitante  :  Vin- 
termédiaire  chimique  a  diÿusé  jusqu’à  l’œil. 

Cette  substance  intermédiaire  peut  être  assi¬ 
milée  à  V adrénaline  qui  produit  les  mêmes  effets 
biologiques,  ou  à  une  substance  très  voisine  à 
noyau  aromatique. 

Enfin,  Rosenbluet  et  Morisson  ont  montré  qu’on 
peut  produire  la  même  amplitude  de  contraction 
d’un  muscle  lisse  en  excitant  électriquement  son 
nerf,  avec  des  stimuli  d’une  certaine  fréquence  ou 
directement  le  muscle  par  une  solution  d’adréna¬ 
line;  les  deux  courbes  obtenues  sont  superpo¬ 
sables  si  l’on  ajuste  convenablement  les  abscisses. 

Bacq  et  Frédéricq  ont  montré  que  la  cocaïne 
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augmente  dans  les  mêmes  proportions  l’excitabilité 
directe  du  muscle  lisse  à  l’adrénaline,  et  celle  à 
l’excitation  indirecte  par  le  nerf  végétatif. 

Ces  expériences  établissent  donc  un  parallé¬ 
lisme  entre  l’excitation  directe  de  la  fibre  lisse 


Parallélisme  d’action  du  sympathiciuc  et  de  l’adrénaline 
(fig-  7). 

par  l’adrénaline  et  l’excitation  de  la  même  fibre 
par  l’intermédiaire  du  nerf  sympathique  ;  rap¬ 
prochées  des  précédents,  elles  impliquent  que 
chaque  choc  électrique  aboutit  à  la  production 
d’nne  certaine  qnantité  d’adrénaline  au  niveau 
du  bout  périphérique  du  nerf. 

Iv’identité  d’action,  le  fait  d’avoir  mis  en  évi¬ 
dence  au  niveau  de  l’extrémité  de  la  fibre  ner¬ 
veuse  excitée,  de  l’adrénaline  d’une  part,  de  l’acé¬ 
tylcholine  de  l’autre,  permet  d’opposer  les  fibres 
sympathiques  adrénergiques  aux  fibres  para¬ 
sympathiques  cholinergiques. 

Pour  les  fibres  post-ganglionnaires  sympa¬ 
thiques  il  n’est  qu’une  seule  exception  :  le  cas  des 
fibres  sympathiques  sudorifiques,  qui  sont  des 
fibres  cholinergiques  ;  or  les  glandes  sudorales 
sont  connues  comme  inexcitables  par  l’adrénaline, 
quoique  d’innervation  sympathique. 

Kn  réalité,  le  système  sympathique  n’a  pas 
un  fonctionnement  adrénergique  sur  tout  son 
parcours,  du  centre  à  la  périphérie  ;  seules  sont 
adrénergiques  les  fibres  post-ganglionnaires  sans 
myéline  ;  les  fibres  préganglionnàires  à  myéline, 
quoique  sympathiques,  sont  des  fibres  choliner¬ 
giques  ;  on  a  pu  mettre  en  évidence  la  production 
d’acétylcholine  dans  le  ganglion  cervical  supérieur  ; 
cette  substance  apparaît  pendant  l’excitation  des 
fibres  préganglionnaires  et  se  retrouve  dans  le 
liquide  de  perfusion  du  ganglion.  Ce  liquide  devient 
capable  d’exciter  à  lui  seul  les  fibres  post-gan¬ 
glionnaires,  quand  il  passe  à  travers  le  ganglion. 

Le  rôle  du  ganglion.  —  Le  ganglion  sym¬ 
pathique  présente  un  rôle  de  relais  intéressant  ; 
nous  avons  vu  que  les  fibres  pré  et  post-gan- 
glioimaires  n’ont  pas  le  même  fonctionnement 


chimique.  L’excitation  de  la  fibre  préganglion¬ 
naire  prodnit  de  l’acétylcholine,  celle  de  la  fibre 
post-ganglionnaire  de  l’adrénaline.  La  recherche 
de  l’excitabilité  électrique  a  montré  d’autre 
part  que  les  fibres  pré  et  post-ganglionnaires  ont 
des  chronaxies  différentes  (2,5  <s  et  1,5  a  pour  le 
sympathique  iridodilatateur). 

En  outre,  .nous  savons,  depuis  Langley,  que  la 
nicotine  bloque  l’influx  nerveux  au  niveau  du 
ganglion  sympathique.  Sur  la  nature  intime  de 
ce  blocage,  on  était  réduit  à  des  suppositions  ;  on 
imaginait  que  sur  la  «  synapse  ganglionnaire  », 
entité  physiologique  bien  définie,  la  nicotine  se 
fixait  comme  on  supposait  que  le  curare  impré¬ 
gnait  la  plaque  motrice  située  entre  le  nerf  et  le 
muscle  strié. 

A.  et  B.  Chauchard,  en  expérimentant  sur  le 
système  neuro-sécrétoire  de  la  glande  sous- 
maxillaire,  ont  montré  que  la  nicotine  produit 
une  augmentation  considérable  de  la  chronaxie 
des  fibres  pré-ganglionnaires,  tandis  que  les 
fibres  post-ganglionnaires  sont  peu  touchées. 

Il  se  produit  donc,  entre  les  fibres  pré-ganglion¬ 
naires  à  chronaxie  allongée,  et  les  fibres  post¬ 
ganglionnaires,  un  hétérochronisme  important 
qui  est  suffisant  pour  expliquer  le  blocage  de 
l’influx,  sans  faire  intervenir  directement  l’organe 
«  synapse  ». 

Les  métachronoses  (modifications  de  la 
chronaxie).  —  L’excitabilité  du  système  nerveux 
végétatif  se  modifie  dans  certaines  conditions, 
surtout  en  ce  qui  concerne  la  chronaxie.  Ces  modi¬ 
fications  (métachronoses)  ont  été  étudiées  par 
Lapicque. 

La  faradisation  du  vague  modifie  la  chronaxie 
du  ventricule  cardiaque  en  la  diminnant  de  moitié. 
Ce  pouvoir  métachronotique  est  communiqué  au 
liquide  de  perfusion.  La  faradisation  du  sympa-^ 
thique  produit  au  contraire  un  allongement  de  la 
chronaxie  du  cœur  ;  on  a  trouvé  les  mêmes  modi¬ 
fications  sur  la  chronaxie  de  l’estomac  de  gre¬ 
nouille.  L’excitation  subliminaire  du  sympathique 
diminue  la  chronaxie  de  la  rate  ;  elle  diminue 
aussi  le  temps  de  sommation  du  système  corde 
du  tympan-glande  sous-maxillaire. 

Grâce  à  ces  notions  nouvelles,  on  a  pu  étudier 
l’action  des  divers  agents  pharmaco-dynamiques. 

Ainsi  V adrénaline  diminue  la  chronaxie  du  nerf 
Splanchnique,  du  nerf  splénique  et  de  la  rate  ;  elle 
diminue  aussi  le  temps  de  sommation  «  nerf 
splénique-rate  »,  «  corde  du  tympan-glande  sous- 
maxiUaire  ». 

La  vagotonine  ne  modifie  pas  la  chronaxie  du 
nerf  splanchnique,  mais  diminue  le  temps  de 
sommation  et  aplatit  la  courbe  des  fréquences  de  la 
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composante  cardio-modératrice  du  nerf  de  Héring.  on  avait  distingué  les  excitants  et  les  paraly- 


'L,' histamine  ne  modifie  pas  les  lois  de  sommation 
du  vague,  diminue  la  chronaxie  du  vague  abdomi¬ 
nal  et  augmente  la  chronaxie  du  vague  inhibiteur 
cardiaque. 

'L/ atropine  détermine  un  aplatissement  de  la 
courbe  des  intervalles  du  vague  (arrêt  du  cœur), 
mais  n’agit  pas  sur  sa  chronaxie  ;  elle  paraît  dimi¬ 
nuer  la  chronaxie  des  nerfs  vaso-constricteurs 
du  rein,  et  augmenter  le  temps  de  sommation  du 
système  «  corde  du  tympan-glande  sous-maxil¬ 
laire  i>. 

La  pilocarpine  diminue  le  temps  de  sommation 
de  la  «  corde  du  tympan-glande  sous-maxillaire  ». 

La  nicotine  agissant  sur  le  même  système  dimi¬ 
nue  de  moitié  la  chronaxie  de  la  corde  du  tympan, 
augmentant  l’hétérochronisme  entre  la  fibre 
nerveuse  et  la  glande  ;  cette  augmentation  de 
l’hétérochronisme  se  traduit  par  une  augmentation 
considérable  du  temps  de  sommation  succédant  à 
une  légère  diminution. 

On  peut  donc,  par  ces  procédés,  préciser  si  le 
poison  agit  sur  le  nerf,  ou  sur  l’organe  d’aboutis¬ 
sement. 

L’èlectrophysiologie  neuro-végétative  chez 
l’homme.  / 

Chez  l’homme,  avant  l’er^itation  électrique, 
de  nombreux  excitants  ont /été  mis  en  jeu. 

Le  système  neuro-végétatif  est  facilement  mis 
en  branle  par  les  simples  excitants  mécaniques  et, 
en  particulier,  la  compressSon  ;  cette  dernière 
agit  au  sinus  carotidien  (bradycardie  et  hypo¬ 
tension),  à  l’œil  (réflexe  oculo-cardiaque),  à 
l’épigastre  (réflexe  solaire).  1 

Les  excitants  thermiques  agissent  surtout  à  la 
périphérie  (vaso-dilatation  du!  chaud,  vaso-cons- 
triction  et  érection  pilaire  du  froid). 

Mais  les  études  expérimentales  ont  été  faites 
surtout  grâce  aux  agents  pharnlaco-dynamiques  ; 


sants  ;  Lapicque  propose  la  dénomination  beau¬ 
coup  plus  logique  de  sympathico-mimétiques  et 
vago-mimétiques  et  d’antagonistes. 

Ces  données  ont  été  le  point  de  départ  de  l'étude 
de  nombreuses  épreuves  pharmacodynamiques  à 
l’atropine,  à  l’ésérine,  à  la  pilocarpine,  à  l'adréna¬ 
line,  qui  toutes  tendent  à  étudier  l’excitabilité 
globale  de  chacun  des  deux  systèmes  végéta¬ 
tifs. 

L’excitant  électrique  présente  un  intérêt  spé¬ 
cial,  parce  qu’on  peut  le  localiser,  le  doser  et  le 
mesurer  ;  il  ne  modifie  pas  d’une  manière  durable 
le  tissu  sur  lequel  il  s’exerce,  et  il  est  probable 
qu’il  se  rapproche  de  l’influx  physiologique  dont 
la  nature  électrique  ne  fait  plus  aucun  doute. 
Mais  les  difficultés  de  cette  technique  chez  l’homme 
sont  grandes  ;  elles  tiennent  : 

lo  A  l’excitation  percutanée,  nécessitant  de 
grands  voltages,  et  obligeant  à  trouver  un  point 
moteur  précis. 

2°  A  l’emplacement  profond  des  nerfs  et  organes 
que  l’on  voudrait  exciter.  Cependant,  nous  rap¬ 
pelons  que  Duchenne  de  Boulogne  excitait  le 
vague  à  l’aide  d’une  sonde  introduite  au  cardia. 

3°  A  la  nécessité  d’une  forte  rhéobase  ;  les  nerfs 
organo-végétatifs  ayant  en  général  une  excitabilité 
plus  faible  que  les  nerfs  et  les  muscles  de  la  vie  de 
relation. 

4°  A  la  chronaxie  plus  grande  des  nerfs  organo- 
végétatifs,  entraînant  des  temps  de  passage  du 
courant  relativement  longs  qui  vont  exciter  les 
systèmes  nerf-muscle  strié  voisins,  et  gêner  l'obser¬ 
vation  des  seuils. 

Déjà  en  1928,  Chauchard  et  Hurynowicz  étu¬ 
diaient  les  lois  de  sommation  des  nerfs  vaso- 
constricteurs  de  l’artère  radiale.  Le  pouce  était 
placé  entre  les  deux  valves  d’un  pléthysinographe 
en  communication  avec  un  manomètre  à  eau.  Les 
auteurs  prenaient  comme  seuil  un  abaissement  de 
niveau  de  4  à  5  millimètres  dans  le  manomètre. 
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Ils  ont  étudié  15  sujets  normaux  et  ont  trouvé  une 
chronaxie  nerveuse  de  la  et  un  temps  de  somma¬ 
tion  de  trois  secondes  ;  la  courbe  des  intervalles  est 


1/20  Vi3  Va  1/^  ^ 

^5  10  sec. 

Courbe  d’excitation  itérative  des  vaso-constricteurs  chez 
l'homme  (fig.  8). 

beaucoup  plus  relevée  que  pour  le  grand  splan¬ 
chnique  du  chien. 

Nous  avons  repris  ces  expériences  avec  le 
pléthysmographe  digital  de  Hallion,  et  chez  des 
sujets  normaux  nous  avons  trouvé  un  temps  de 
sommation  de  trois  à  quatre  secondes,  une  chro¬ 
naxie  nerveuse  de  0,5  à  i  <r  et  des  courbes  d’inter¬ 
valles  relevées  (fig.  8). 


mais  la  courbe  des  intervalles  s’est  aplatie,  le 
temps  de  sommation  a  diminué. 

Enfin,  nous  signalons  que  l'exdtation  du  sym¬ 
pathique  périartériel  de  la  radiale  entraîne  d’une 
part  une  diminution  de  volume  du  pouce  que  nous 
prenons  comme  seuil,  d’autre  part  une  diminution 
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Courbe  d’excitation  itérative  des  pilo-moteurs  chez  l’homme 

(fig.  9). 

de  l’amplitude  des  oscillations  normales  syn¬ 
chrones  au  pouls. 

Ea  vaso-constriction  est  obtenue,  sauf  pour  le 
cas  de  C...,  avec  des  voltages  rhéobasiques 
très  faibles. 
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On  voit  nettement  s’inscrire  sur  la  courbe  du 
dernier  sujet  une  période  réfractaire  importante 
presque  absolue  pour  1/20  de  seconde. 

Nous  avons  étudié  ime  malade  atteinte  d’acro- 
asphyxie  avant  et  après  bain  chaud  : 


1/13  sec. 

1/8  sec. 

1/4  sec. 

TEMPS 

de 

somma¬ 

tion'. 

volts. 

volts. 

volts. 

sec. 

Avant  bain  chaud . 

340 

400 

, 

Après  bain  chaud  . 

310 

*  320 

330 

La  capacité  chronaxique  n’a  pas  été  modifiée. 


Les  nerfs  -pilo-moteurs  sont  difficilement  exci¬ 
tables  ;  ils  nous  ont  donné  un  temps  de  sommation 
de  l’ordre  de  six  secondes,  des  courbes  d’inter¬ 
valles  très  redressées  avec  tme  période  réfractaire 
absolue  de  l'ordre  de  i/ioo®  de  seconde  (fig.  9). 
D’autre  part,  nous  avons  constaté  à  son  sujet 
l’existence  d’tme  excitabilité  rémanente:  la  région 
excitée  devenant  de  plus  en  plus  facilement  exci¬ 
table. 

Le  système  pilo-moteur  a  été  pour  nous  l’oc¬ 
casion  d’exciter  électriquement  le  réflexe  pilo- 
moteur. 

La  vaso-dilatation  (qui  se  produit  pour  les  uns 
par  un  réflexe  d’axone,  pour  d’autres  par  l’excita¬ 
tion  de  fibres  vaso-dilatatrices  homologues  du 
parasympathique  spinal)  a  été  étudiée.  Nous 
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avons  déterminé  la  production  d’un  érythème 
seuil  (fig.  10). 

1/20  i/io  1/3  seconde  Temps  de  sommation 
140  170  320  volts  7  secondes 

En  excitant  le  ganglion  cervical  supérieur  chez 
une  basedowierme,  nous  avons  obtenu  tme 
mydriase  avec  pâleur  de  l’oreille,  mais  la  difficulté 
nous  paraît  grande  de  déterminer  un  seuil. 

Enfin,  nous  avons  cherché  à  mettre  en  évidence, 
sans  succès,  l’excitabilité  électrique  du  sinus  caro- 


Courbe  d’excitation  itérative  des  vaso-dilatateurs  cutanés 
chez  l’homme  (fig.  10). 

tidien  chez  un  sujet  présentant  un  réflexe  de 
Héring  très  fort.  Cet  échec  dans  un  cas  où  la  simple 
compression  du  sinus  déterminait  un  arrêt  du 
cœur  de  quelques  secondes  montre  que  le  système 
végétatif  se  comporte  d’une  manière  extrême¬ 
ment  variable  envers  les  divers  excitants  ;  le  terme 
d’«  excitabilité  »  tout  court,  appliqué  au  système 
végétatif,  nous  paraît  perdre  toute  signiflcation. 

Conclusion.  —  On  connaissait  l’excitabilité 
du  système  nerveux  végétatif  envers  les  agents 
mécaniques,  thermiques  et  chimiques  ;  mais 
depuis  peu  de  temps  seulement,  l’excitation 
électrique  trouve  sa  place  dans  les  traités  de  phy¬ 
siologie.  Trois  notions  se  dégagent,  que  nous  allons 
essayer  de  résumer  : 

1°  On  peut  mesruer  une  chronaxie  de  la  fibre 
nerveuse  végétative  et  de  la  fibre  lisse  viscérale  ; 
mais,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  vie 
de  relation,  où  la  chronaxie  du  nerf  est  égale  à  la 
chronaxie  du  muscle  (isochronisme),  la  fibre  lisse  a 
une  chronaxie  de  500  à  1000  fois  plus  longue  que 
celle  de  son  nerf  (hétérochronisme)  ; 

2°  Cet  hétérochronisme  implique  dans  le 
domaine  de  la  vie  végétative  un  fonctionnement 
itératif  qui  se  traduit  par  le  temps  de  sommation 
et  par  l’allure  redressée  de  la  courbe  des  inter¬ 
valles  ; 

3°  Ees  éléments  d’im  électrodiagnostic  du  sys¬ 


tème  organo-végétatif  existent  ;  leur  application 
se  heurte  encore  à  de  nombreux  obstacles  ;  mais 
déjà  l’électrologiste  qui  applique  l’énergie  élec¬ 
trique  dans  toute  une  série  de  troubles  végétatifs, 
a  un  intérêt  majeur  à  utiliser  les  agents  physiques 
à  la  lumière  de  ces  nouvelles  conceptions. 


RÉACTIONS  BIOLOGIQUES 
NEURO= VASCULAIRES 
AU  COURS 

DE  L’HORMONOTHÉRAPIE 
POLYVALENTE 
DES  TUMEURS  MALIGNES 
EXPÉRIMENTALES 
ET  HUMAINES 

F.  CAILLIAU  et  E.  JACOBS 

Ce  travail  est  le  résumé  de  nos  recherches  sru  les 
réactions  biologiques  des  tumeurs  malignes  au 
cours  du  traitement  hormonothérapique  polyva¬ 
lent.  Il  complète  les  résultats  anatomo-cliniques  et 
thérapeutiques  que  nous  avons  signalés  en  colla¬ 
boration  avec  MM.  Blumenthal  et  Rosenberg  dans 
le  Journal  suisse  de  Médecine,  1936,  n°  27. 

Il  comprend  :  1°  des  recherches  expérimentales 
et  histologiques  sur  les  rats  greffés  avec  les  épithé- 
lioma  d’Oberling-Guérin  et  de  Flexner-Jobling,  et 
traités  par  l’hormonothérapie  ; 

2°  Des  recherches  anatomo-pathologiques  sur 
quelques  épithélioma  humains  et  leurs  métastases 
soumis  au  même  traitement. 

Nos  expériences  ont  démontré  que  cette  mé¬ 
thode  répond  à  une  thérapeutique  tout  à  fait  spé¬ 
cifique. 

Sur  les  rats  greffés,  nous  avons  vu  le  plus  sou¬ 
vent,  vers  le  douzième  jour,  régresser  des  tumeurs 
du  volume  minimum  d’une  noix  qui  disparaissaient 
sans  essaimer  de  métastases,  les  témoins  succom¬ 
bant  en  l’espace  d'un  mois  environ  avec  métastases 
multiples. 

Sur  les  cancers  humains,  nous  avons  constaté 
des  régressions  cliniques  analogues  des  tumeurs 
primitives  et  des  métastases,  régressions  variables 
suivant  les  solutions  utilisées,  et  suivant  la  phase 
plus  ou  moins  avancée  du  cancer. 

Nous  avons  étudié  histologiquement  par  des 
biopsies  sériées  les  modifications  du  parenchyme. 
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du  stroma,  des  vaisseaux  et  des  nerfs  des  tumeurs 
animales  et  humaines. 

Sur  les  rats  greffés,  nous  avons,  en  trois  séries 
d’expériences,  employé  en  injections  sous-cuta¬ 
nées,  trois  solutions,  d’A,  B  et  C,  tout  à  fait  diffé¬ 
rentes. 

Ces  solutions  contiennent  des  extraits  orga¬ 
niques  provenant  du  tractus  gastro-intestinal 
d’animaux  de  boucherie  fraîchement  abattus  et  de 
tissus  endocriniens. 

1°  Ba  solution  A  a  provoqué  en  injections  des 
régressions  du  parenchyme  tumoral  et  surtout  des 
modifications  du  système  vasculaire  et  du  système 
nerveux  des  parois  vasculaires. 

Cliniquement,  les  tumeurs  ont  diminué  de  vo¬ 
lume,  de  consistance  ;  elles  n’ont  pas  envahi  la 
profondeur  et  n’ont  provoqué  ni  métastases  ni  ca¬ 
chexie.  Chez  l’homme,  les  douleurs  sont  suppri¬ 
mées. 

Histologiquement,  le  parenchyme  tumoral  pré¬ 
sente  souvent  les  stades  dégénératifs  de  la  nécrose 
colliquative  avec  lyse  et  géodes  de  liquéfaction, 
parfois  delà  nécrose  de  coagulatiori  duredel’infarc- 
tus,  ou  plus  rarement  de  la  nécrose  hémorragique. 

Cependant  toute  la  tumeur  n’est  pas  détruite  ; 
le  stroma  et  les  fibres  collagènes  sont  hyalinisées, 
les  fibres  élastiques  plus  tardivement  dégénérées. 

Bes  vaisseaux  et  les  nerfs  présentent  des  altéra¬ 
tions  importantes  que  nous  avons  retrouvées  dans 
les  lésions  humaines.  Ba  lumière  des  vaisseaux  su¬ 
bit  une  ectasie  temporaire  ;  puis  la  paroi  s’épais¬ 
sit  et  est  envahie  par  des  cellules  inflammatoires  ; 
l’endothélium  est  proliféré. 

Dans  la  média  et  ^adventice,  dissociées  par  des 
éléments  diapédésés,  on  distingue  des  cellules  ar¬ 
rondies  ou  ovales,  nucléées  ;  d’autres  étirées  en 
rubans,  anucléées  et  pourvues  d’expansions  ra¬ 
meuses,  disposées  parfois  en  manchons  périvascu¬ 
laires. 

Bes  techniques  neurologiques  et  le  trichrome  de 
Masson  permettent  d’apparenter  la  plupart  de  ces 
éléments  aux  cellules  schwanniennes  des  plexus 
sympathiques  de  la  média  et  de  l’adventice  hyper- 
plasiées  dans  la  paroi  vasculaire. 

Cette  hyperplasie  est  éphémère,  les  cellules 
inflammatoires  diapédétiques  organisant  une  sclé¬ 
rose  qui  oblitère  plus  ou  moins  le  vaisseau  dont 
les  parois  s’hyalinisent  ;  la  nécrose  du  parenchyme 
tumoral  est  tardive  et  apparaît  avant  l’oblitéra¬ 
tion  totale. 

2°  Ba  solution  B  provoque  des  lésions  dégénéra¬ 
tives  beaucoup  plus  intenses,  plus  rapides  et  plus 
étendues  du  parenchyme  malin.  Celui-ci  subit  la 
nécrose  de  coagulation  dure,  soit  la  nécrose  colli¬ 
quative  molle  avec  géodes. 
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En  quelques  jours,  toutes  les  cellules  malignes 
ont  succombé  et  leurs  silhouettes  homogènes  in¬ 
diquent  seules  leur  emplacement  et  sont  entourées 
de  macrophages. 

On  n’observe  dans  ces  cas  aucune  modification 
vasculaire  importante,  mais  les  nerfs  extravascu¬ 
laires  sont  dégénérés  :  les  plexus  nerveux  péri¬ 
vasculaires  et  les  troncs  nerveux  intra  et  juxta- 
tumoraux  présentent  des  lésions  d’hyperplasie 
schwannienne  avec  œdème  inflammatoire,  lésions 
qui  font  place  à  la  dégénérescence  totale  du  proto¬ 
plasme  de  Schwann  autour  du  cylindraxe  qui  reste 
plus  longtemps  indemne,  puis  subit  l’effilochage  et 
disparaît.  Be  tissu  interstitiel  du  nerf,  l’endonèvre 
et  le  périnèvre  sont  épaissis  ;  une  sclérose  inter- 
fasciculaire  s’installe. 

Ce  processus  répond  à  une  forme  de  névrite 
mixte  à  la  fois  interstitielle,  inflammatoire  et  dégé¬ 
nérative. 

Cliniquement,  la  tumeur  disparaît  fréquemment, 
mais  parfois,  au  lieu  de  régresser,  elle  subit  un 
accroissement  de  volume,  tandis  que  l’animal,  qui 
était  cachectique,  récupère  un  bon  état  général,  et 
que  la  masse  tumorale  devient  mobile  sur  les  plans 
profonds  qui  ne  sont  pas  envahis  et  semble  encap¬ 
sulée. 

B’histologie  a  montré  qu’il  s’agissait,  dans  ces 
cas,  de  tumeurs  inflammatoires  ne  comportant  plus 
aucune  cellule  maligne.  Be  tissu  hyperplasié  répond 
à  un  tissu  de  granulation  banal,  toute  trace  de  tu¬ 
meur  cancéreuse  a  disparu. 

3°  Ba  solution  C  ne  détermine  généralement  pas 
de  régression  tumorale  importante,  mais  elle  confère 
à  l’animal  un  bon  état  général  et  semble  prévenir 
les  métastases. 

Histologiquement,  les  tumeurs  traitées  par  cette 
solution  ne  subissent  que  des  rémissions  très  lé¬ 
gères  et  les  îlots  de  nécrose  curatrice  sont  mé¬ 
diocres. 

Nous  ne  pouvons,  sans  redites,  exposer  les  faits 
observés  dans  les  cas  humains  traites,  dont  nous 
nous  réservons  de  donner  une  étude  complète 
dans  un  prochain  travail.  Ils  sont  superposables 
entièrement  aux  faits  expérimentaux  ici  décrits. 

Comment  commenter  ces  faits  expérimentaux  ? 

Bes  lésions  neuro-vasculaires  observées  après 
l’emploi  dé  la  solution  A  suggèrent  l’interprétation 
suivante  du  processus  qui  entre  en  jeu  chez  les  ani¬ 
maux  ainsi  traités. 

Ba  substance  chimique  introduite  irrite  l’endo¬ 
thélium  vasculaire,  provoquant  une  diapédèse  daus 
la  couche  sous-endothéliale.  Elle  suscite  une  exci¬ 
tation  transmise  aux  fibrilles  et-cellules  nerveuses 
situées  dans  la  paroi  et  autour  des  vaisseaux. 

On  connaît  aujourd’hui  l’autonomie  fonction- 
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nelle  de  ces  cellules.  Une  réponse  du  réflexe  vago- 
synipathique  succède  à  l’excitation,  modiflant  aus¬ 
sitôt  le  calibre  du  vaisseau  et  expliquant  l'effet  ra¬ 
pide  du  traitement  d’attaque  constaté  dans  les 
cancers  humains  traités  par  cette  méthode. 

Ua  mise  en  jeu  répétée  du  réflexe,  procédant  par 
chocs  successifs,  provoque  la  prolifération  des  cel¬ 
lules  et  fibres  nerveuses  réparties  dans  la  paroi  vas¬ 
culaire,  tandis  que  les  cellules  d’inflltrat  sous-en¬ 
dothéliales  évoluent  vers  une  sclérose  oblitérante 
progressive  qui  réduit  le  débit  de  la  circulation 
nourricière  et  entraîne  la  nécrose  du  parenchyme 
malin.  Ue  processus  destructif  de  la  tumeur  est 
donc  d’origine  vasculaire. 

U’emploi  de  la  solution  B  provoque  rapidement 
chez  le  rat  des  lésions  névritiques  dégénératives  et 
inflammatoires  des  nerfs  extravasculaires,  et  en 
particulier  des  néoformations  nerveuses  intratu¬ 
morales  mises  en  lumière  par  Itchigawa  et  dont 
nous  avons  pu  vérifier  l’existence.  Ces  éléments 
nerveux  sont  plus  sensibles  parce  que  plus  jeunes 
et  moins  différenciés.  Ua  destruction  de  ces  nerfs 
supprime  l’action  trophique  du  système  nerveux 
sur  la  tumeur  maligne  dont  les  éléments  nécrosés 
disparaissent  totalement,  remplacés  parfois  par  un 
tissu  de  granulation  souvent  exubérant. 

Ua  solution  C  ne  semble  provoquer  aucune 
lésion  nerveuse  ou  vasculaire  importante  ;  elle  dé¬ 
truit  cependant  certains  îlots  du  foyer  primaire  ; 
son  effet  est  avant  tout  tonique  et  anticachecti- 
sant.  Nous  n’avons  pu  jusqu’ici  préciser  exacte¬ 
ment  le  mode  d’action  thérapeutique. 

Ces  constatations  histologiques  nous  permettent 
d’interpréter  les  résultats  cliniques  signalés  dans 
nos  travaux  antérieurs. 

Comme  la  clinique,  l’histologie  apporte  la  preuve 
qu’il  est  nécessaire  de  susciter  une  synergie  d’ac¬ 
tion  des  solutions  utilisées  pour  réaliser  les  résul¬ 
tats  thérapeutiques  que  nous  avons  décrits. 

Notre  thérapie  reposant  sur  cette  base  anatomo¬ 
pathologique  est  conforme  aux  données  de  la  phy¬ 
siologie  comtemporaine  qui  affirme  que  les  diffé¬ 
rents  tissus  et  organes  sont  mis  en  corrélation  par 
des  facteurs  chimiques  et  neuro-chimiques  com¬ 
parables  à  des  catalyseurs. 

Ues  sécrétions  endocrines  n’agissent,  en  effet,  que 
par  le  système  nerveux  qu’elles  doivent  préalable¬ 
ment  impressionner.  D’autre  part,  le  système  ner¬ 
veux  n’agirait  que  par  une  substance  chimique 
intermédiaire. 

Dans  la  zone  périvasculaire,  le  tissu  réticulo¬ 
endothélial  exerce^  son  contrôle  sur  ces  intermé¬ 
diaires  et,  suivant  que  son  activité  est  normale  ou 
déficiente,  le  tonus  vago-sympathique  sera  assuré, 
sinon  vicié,  perturbé.  Tissu  réticulo-endothélial, 


sécrétions  internes  et  tonus  vago-sympathique  se¬ 
raient,  de  ce  fait,  des  facteurs  importants  dans  le 
processus  de  cancérisation  lorsqu'ils  sont  déviés 
dans  leurs  fonctions,  et  ces  mêmes  facteurs  sollicités 
suivant  une  technique  bien  définie  semblent  inter¬ 
venir  au  premier  chef  dans  une  thérapeutique 
efficace  des  tumeurs  cancéreuses. 
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Méningite  lymphocytaire  et  herpès  labial. 

A  propos  d’une  observation  personnelle  de  méningite 
lymphocytaire  avec  herpès  labial,  MM.  hOPKz  Ar.BO  et 
A.  Feijoo  (Gac.  med.  Esp.,  an  X,  no  5  (113),  février 
1936,  p.  251)  affirment  l’existence  clinique  d'une  méningite 
herpétique  et  oppose  celle-ci  à  la  méningite  zostérienne. 
ha  méningite  zostérienne  est  produite  par  un  virus  fil- 
trable  :  elle  accompagne  des  lésions  cutanées  unilatérales 
non  récidivantes, non  inoculables  à  la  cornée  du  lapin.  La 
lymphocytose  sons-arachno’idienne  fréquente  ne  s'ac¬ 
compagne  généralement  pas  de  méningite  clinique, 
si  l'on  excepte  certains  zonas  ophtalmiques.  La  réaction 
ménmgée  existe  au  niveau  du  zona,  et  une  ponction  faite 
au-dessus  de  celui-ci  peut  montrer  un  liquide  normal 
La  guérison  survient  en  trois  à  cinq  semaines. 

La  méningite  herpétique  due  à  un  ultraviru.s  accom¬ 
pagne  des  lésions  cutanées  bilatérales,  non  immunisantes, 
inoculables  au  lapin.  Elle  peut  simuler  les  méningites 
aiguës  ou  la  méningite  tuberculeuse.  Pour  la  différencier 
des  premières,  il  y  a  la  réaction  lymphocytaire  ;  pour  la 
différencier  des  secondes,  il  y  a  la  présence  d' herpès  et  le  tait 
que  les  chlorures  et  le  glucose  rachidiens  sont  normaux 
ou  peu  diminués. 

M.  Dûrot. 

L’hémopneumothorax  spontané. 

Cette  affection,  dont  Mariano  R.  Castex  et  E.-S. 
MazzEI  d’une  part  {Arch.  Argent,  de  enjermedades  del 
Aparalo  respiratorio  y  iuberculosis,  t.  III,  11“  5-6,  mai- 
juin  1935,  p.  201),  et  SïAFRlERl  d’autre  part  [loc.  cit., 
p.  239),  rapportent  chacun  un  cas,  est  une  affection  rare 
(22  cas  publiés),  elle  s'observe  entre  dix-huit  et  trente  ans 
cirez  l’homme.  Le  début  est  brutal  par  point  de  côté 
violent.  Il  existe  de  la  toux,  de  la  dyspnée,  de  la  dévre, 
tandis  qu'au  point  de  vue  physique  et  radiologique  ou 
constate  les  signes  d’un  hydropneumothorax.  Parfois 
l’on  trouve  rme  pâleur  intense,  de  la  tachycardie  en  rap¬ 
port  avec  l’hémorragie  pleurale.  Souvent  il  y  a  une 
contracture  abdominale.  La  guérison  est  de  règle  en 
trois  ou  quatre  semaines  ou  en  deux  ou  trois  mois.  Un 
cas  rapporté  par  Pitt  a  évolué  vers  la  mort  par  hémor¬ 
ragie  massive. 

L’abondance  respective  de  l’hémorragie  et  de  l’épan¬ 
chement  gazeux  permet  de  décrire  des  formes  cliniques 
avec  petite  hémorragie,  moyenne  hémorragie,  grande 
hémorragie. 

Trois  cas  ont  été  anatomiquement  étudiés.  Dans  le  cas 
de  Pitt  il  y  avait  rupture  d’ime  vésicule  sous-pleurale 


176 


PARIS  MEDICAL 


12  Septembre  1036. 


et  d’uue  adhérence  située  en  son  voisinage.  Dans  les  cas 
de  Fischer,  Wasels  et  de  Dorendorf  existait  également 
une  rupture  de  vésicule. 

I,'héniopneuinothorax  spontané  reconnaît  pour  Ca,stex 
la  même  pathogénie  que  le  pneumothorax  spontané 
bénin.  Dans  les  deux  cas  il  y  a  rupture  d'une  formation 
vésiculaire  ampullaire  sous-pleurale.  La  lésion  des  vais¬ 
seaux  souvent  abondants  qui  entourent  ces  vésicules, 
quand  elle  se  produit,  reijd  compte  de  l’hémorragie. 

M.  Dérot. 

Diagnostic  topographique  de  l’occlusion 
coronarienne. 

Y.-G.dei,Rio  [LaPrensamedicaArgentina,  année  XXII, 
n"  44,  p.  2110,  30  oct.  1935)  utilise  pour  ce  diagnostic 
l’électrocardiographie  en  quatre  dérivations,  la  quatrième 
dérivation  étant  obtenue  à  l'aide  d’une  électrode  précor¬ 
diale  et  d'une  électrode  scapulaire.  Les  épisodes  aigus  de 
l’occlusion  coronaire  se  révèlent  toujours  en  D  iv  par 
une  dénivellation  du  segment  ST. 

Une  dénivellation  négative  indique  une  lésion  de  la 
coronaire  gauche  ;  une  dénivellation  positive,  une  lésion 
de  la  coronaire  droite.  Quand  apparaît  un  infarctus,  la 
lésion  de  la  coronaire  droite  donne  une  onde  T  positive 
en  D  IV.  L’infarctus  de  la  coronaire  droite  donne  en 
D  IV  une  onde  T  négative,  grande,  aiguë,  quand  l’in¬ 
farctus  est  antérieur.  Par  contre,  la  dérivation  IV  est 
normale  si  l’infarctus  est  postérieur. 

En  général,  d’ailleurs,  si  D  iv  marque  bien  la  bran¬ 
che  obturée,  les  trois  dérivations  classiques  indiquent 
mieux  le  siège  de  l’infarctus.  Quand  celui-ci  siège  à  la 
pointe,  l’onde  T  est  négative  en  D  I.  Pour  un  infarctus 
de  la  base,  T  est  négatif  en  D  lll.  Pour  un  infarctus  de  la 
partie  moyenne  du  cœur,  T  est  négatif  en  D  ii. 

M.  Dérot. 

A  propos  de  l’hypophyse. 

Nous  résumerons  sous  ce  titre  quelques  travaux  parus 
dans  les  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Section  d' endocrino¬ 
logie  de  la  Société  roumaine  de  neurologie,  psychiatrie, 
psychologie  et  endocrinologie  (iro  année,  n“  g,  déc.  1935). 

Au  point  de  vue  expérimental,  BAi:,i,iFet  Mu»  Cernatj- 
Tanu-Ornstein  (p.  241)  observent  que  chez  la  grenouille 
l’action  mélanophoro-dilatatrice  est  plus  intense,  plus 
durable,  plus  rapide  avec  des  émulsions  de  lobe  antérieur 
qu’avec  des  émulsions  de  lobe  postérieur.  Baeeif  et 
Ghersconici  (p.  270)  ont  préparé  de  l’hormone  thyréo¬ 
trope  et  ont  constaté  le  pouvoir  cholestérolytique  de 
celle-ci.  Les  mêmes  auteurs  (p.  255)  ont  préparé  de 
l’hormone  acétonémiante  et  confirmé  les  travaux  d’AN- 
SEEMiNO  et  Hoffmann  sur  ce  sujet.  Huditzce  (p.  246) 
note  chez  l’animal  mort  d’inanition  une  congestion 
intense  de  la  glande  avec  disparition  presque  complète 
des  cellules  éosinophiles.  Le  lobe  nerveux  devient 
l^resque  homogène,  le  lobe  intermédiaire  est  peu  touché. 

Pariion  et  ses  collaborateurs  constatent  que  ;  i»  les 
injections  de  lipides  surrénaux  exagèrent  l’éosinophilie 
du  lobe  antérieur  et  déterminent  en  outre  la  formation  de 
nombreuses  cellules  vacuolaires  (p.  285)  ;  2°  l’hormone 
gonadotrope  injectée  à  des  animaux  châtrés  empêche 
l’apparition  des  modifications  déterminées  habituelle¬ 
ment  par  la  castration  et  donne  lieu  à  im  aspect  rappe¬ 
lant  celui  de  la  grossesse  (p.  304)  ;  3»  par  contre,  l’injec¬ 
tion  d’hormone  thyréotrope  à  des  animaux  éthyroïdés 


n’a  pas  empêché  de  se  produire  les  modifications  que 
produit  habituellement  la  thyroïdectomie  (p.  323). 

Au  point  de  vue  clinique,  Pariion  et  Marie  Stefa- 
NËSCU,  Dragomiresco  (p.  249)  Ont  noté  dans  uu  cas  de 
cachexie  apparue  après  une  encéphalite  épidémique  des 
lésions  importantes  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  : 
grande  abondance  des  cellules  principales,  raréfaction  des 
basophiles  et  des  éosinophiles.  Ces  lésions  n’avaient 
aucun  caractère  inflammatoire  et  les  auteurs  les  consi¬ 
dèrent  comme  vraisemblablement  secondaires  à  une  lésion 
des  centres  nerveux. 

Parhon  et’  BarTh  (p.  272)  rapportent  un  cas  de  syn¬ 
drome  hyperhydropexique  chez  une  femme  de  trente- 
six  ans.  Ce  syndrome,  que  l’auteur  rattache  a  une  hyper- 
rétrohypophysie,  est  caractérisé  par  une  diminution  de 
la  soif  et  de  la  diurèse,  une  augmentation  de  la  densité 
des  urines,  une  augmentation  pondérale,  une  tendance 
à  l’infiltration  des  tissus,  un  retard  et  l’élimination  de 
l’eau  ingérée,  une  augmentation  du  temps  de  résorption 
de  la  boule  d’œdème  (p.  272). 

M.  DÉROT. 

Traitement  de  l’intoxication  mercurielle 
aiguë  par  le  méthylène  sulfoxylate  de  soude. 

R.  COWEEY  Campodonico  {Rev.  med.  y  cir.  de  la 
Habana,a.miée  XL,  n°  9,  p.  502,  30  sept.  1935)  pense  que, 
concernant  le  traitement  de  l’intoxication  hydrargy- 
rique  aiguë,  deux  méthodes  sont  actuellement  possibles. 
La  première,  celle  de  Lambert  et  Paterson,  comprend  les. 
actes  successifs  suivants  :  1“  administrer  au  patient 
plusieurs  blancs  d’œuf  ou,  selon  Sollmann,  un  mélange 
de  lait  et  d’œuf  ;  2°  sitôt  le  malade  à  l’hôpital,  laver 
l’estomac  et  faire  ingérer  400  grammes  de  lait.  Recom¬ 
mencer  au  bout  d’une  heure  si  les  vomissements  persis¬ 
tent  ;  3“  donner  toutes  les  deux  heures  250  grammes  d’une 
solution  à  8  p.  1  000  de  bitartrate  de  potassium  dans  de 
l’eau  saccharosée  et  lactosée,  et  les  heures  intermédiaires 
donner  250  grammes  de  lait  ;  4“  laver  l’estomac  deux  fois 
par  jour  et  rechercher  le  mercure  dans  le  liquide  ;  5°  faire 
deux  lavages  intestinaux  dans  la  journée  ;  6“  rechercher 
le  mercure  dans  les  urines. 

La  seconde,  qui  a  été  proposée  par  Rosenthal,  consiste 
en  ceci  ;  1“  laver  l’estomac  avec  une  solution  à  5  p.  100 
de  méthylène  sulfoxylate  desoude.  Laisserago  centimètres 
cubes  de  méthylène  sulfoxylate  de  soude  dans  l’estomac  ; 
2°  injecter  i  centigramme  de  morphine  ;  3®  injecter  dans 
la  veine  une  solution  de  méthylène  sulfoxylate  de  soude 
à  7,g  p.  100,  jusqu’à  concurrence  de  10  grammes,  ré¬ 
péter  une  heure  après  si  besoin  ;  4®  goutte  à  goutte 
rectal  avec  ime  solution  à  i  p.  i  000  de  méthylène  sul¬ 
foxylate  de  soude. 

Ce  derpier  traitement  «  s’il  ne  ressuscite  pas  les 
morts  »,  paraît  cependant  à  l’auteur  être  excellent. 

M.  DÉROT. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILDIÈRE. 
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EN  1935=1936 


Noei  PÉRON 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Nous  envisagerons  cette  année  certains  travaux 
concernant  les  démences  organiques,  la  démence 
précoce,  l’épilepsie,  le  traitement  des  toxicomanies 
et  de  certaines  psychoses  : 

Démences  organiques. 

Les  démences  organiques  ;  les  démences  pré- 
séniles,  la  maladie  de  Pick.  ■ —  L’étude  des  dé¬ 
mences  organiques  a  fait  l’objet  de  travaux  nom- 
bréiix  qui  ont  permis  de  mieux  coimaître  certaines 
formes  de  démence  de  la  présénilité.  C’est  là  un 
chapitre  qui  a  permis  de  mieux  individualiser  certains 
syndromes  anatomo-cliniques  jusque-là  englobés  dans 
le  groupe  des  démences  par  artériosclérose  céré¬ 
brale.  La  maladie  de  Pick,  la  maladie  d’Alzheimer 
ont  fait  l’objet  de  plusieurs  mémoires  :  le  Journal 
Belge  de  Neurologie  a  consacré  deux  publications  à 
ce  sujet  (numéros  d’août  et  de  septembre  1935). 
Marcel  Caron  a  sous  l’inspiration  de  P.  Guiraud  con¬ 
sacré  sa  thèse  inaugurale  à  la  maladie  de  Pick.  Mei- 
gnant  avait  étudié  dans  un  «  mouvement  médical  » 
cette  affection.  Georges  Guillain,  Ivan  Bertrand  et 
Mollaret  ont  consacré  dans  les  Annales  de  médecine 
(1934)  article  à  la  maladie  de  Pick. 

Cette  affection  fut  longtemps  considérée  comme 
une  pure  entité  anatomique.  D.  Angladè  eh  1921 
en  avait  publié  uhe  remarquable  étude  anatomique, 
mais  jusqu’aux  derniers  travaux  les  caractères  cli¬ 
niques  de  cette  forme  de  démence  étaient  mal  indi¬ 
vidualisés;  à  la  lumière  des  observations  récentes  il 
nous  semble  possible  qu’un  diagnostic  de  démence 
par  maladie  de  Pick  puisse  être  porté  par  une  anâ- 
Jÿse  minutieuse  de  la  syüiptomatologie  cliniquè. 

Caractères  cliniques.  —  Pour  Jacques  Ley, '«  là 
maladie  de  Pick  se  caractérise  cliniquement  par  une 
association  de  troubles  démentiels  assez  particu¬ 
liers  et  de  symptômes  analogues  à  ceux  qui  accom¬ 
pagnent  les  (lésions  en  foyers;  parmi  ces  derniers  le 
.syndrome  aphasique  occupe  le  premier  plan  » .  '  ' 

Le  tdode  de  débül  entre  chiquante  et  soixante  ans 
est  insidieux,  et  touche  les  fonctions  intellectuelles 
élevées  :  jugement,  notion  d’intérêt  et  d’initiative, 

'  mémoire.  Les  malades  n’ont  pas  conscience  de  leur 
déchéance.  Ils  peiivent  présenter  dès  cette  époque 
des  troubles  du  çoniiiortemeiit  à  caractère  démentiel. 

A  la  période  d'état  c’est  la  démence  qui  est  l’élé¬ 
ment  fondamental.  Élle  iiiteresse' surtout  le  jugement 
9t  l’affectivité  (J  acques  Lèj?)';  11  y  à  un  défaut  dè  con- 
■  centration  psychique  ïjSciinèidèr),  l’attention  est 
très  toucihée,  les  évocatidrist.mnésiè[ues  sont  difficiles 
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mais  il  faudra  tenir  compte  de  l’élément  aphasique , 
habituel  de  cette  période  de  l’affection. 

Signes  de  iover  -,  l’aphasie  est  habituelle,  elle  a  des 
caractères  particuliers,  c’est  une  aphasie  aimiésique  : 
le  malade  a  oublié  le  vocabulaire  :  il  reconnaît  les 
objets,  mais  ne  peut  les  désigner;  beaucoup  de  con¬ 
cepts  verbaux  lui  manquent,  et  particulièrement  les 
.substantifs.  La  syntaxe  est  relativement  bonne.  Une 
conséquence  de  cette  amnésie  est  la  pauvreté  extrême 
du  vocabulaire. 

Certains  malades  parlent  beaucoup.  C’est  un 
flot  de  paroles  où  reviennent  constamment  les 
mêmes  mots,  vestiges  de  vocabulaire.  I.a  parapha- 
sie  et  la  jargonaphasie  sont  plus  rares,  mais  ont  été 
signalées  (Caron) .  .  , 

Les  itérations  de  la  parole  sont  habituelles,  pou¬ 
vant  aller  jusqu’à  la  pallilalie. 

.  La  majorité  des  malades  en  général  parlent  peu- 
et  le  mutisme  est  fréquent  ;  à  rinver.se  des  anar- 
thriques,  ces  malades  ne  font  aucun  effort  pour  se 
faire  comprendre. 

Les  troubles  de  l’écriture  sont  imijortants  :  Gui¬ 
raud  et  M""!  Bonnafous-Sérieux  ont  publié  une  obser¬ 
vation  où  les  itérations  du  langage  écrit  étaient  parti¬ 
culièrement  nettes. 

L’apraxie  idéo-motrice  est  fréquente,  elle  est 
difficile  à  séparer  de  l’agnosie  d’une  part  et  des 
phénomènes  démentiels  globaux  d’autre  part. 

Les  troubles  de  comportement,  sont  ceux  d’une  dé¬ 
mence  :  troubles  moraux,  attentats  à  la  pudeur,  vols) 
beaucoup  de  .sujets  sont  désorientés  ;  un  de  nos 
malades  chez  lesquels  on  poüvait  cliniquement 
penser  à  une  maladie  de  Pick  présentait  des  tendances 
aux  fugues,  à  la  dromomanie  et  se  perdait  régulière¬ 
ment  dans  mi  quartier  qu’il  habitait  depuis  des 
aimées.  ■  ' 

L’excitation  intellectuelle,  la  turbulence  sont 
souvent  notées  ;  il  n’y  a  par  contre  ni  hallucination^) 
ni  délire. 

Les  crises  hypotoniques  (.Stértz)  .sont  rares  )  mais 
caractéristiques.  L’obnubilation  intellectuelle  s’ac¬ 
compagne  d’un  déficit  moteur  brusque  avec  hypo¬ 
tonie  généralisée.  Elles  sont  à  différencierdes  absences 
épileptiques,  de  l’ictus  des  vaSCulaires  cérébrâuxi 
-  L’examen  neurologique  est  généralement négatff, 
sauf  à  la  période  terminale  où  peuvent  apparaître 
des  symptômes  rappelant  les  paralysies  pseudor 
bulbaires.  ,  .  ï 

.  L’examen  humoral  est  négatif  :  Guiraud  et  M"®  Le 
.Camm.ont  signalé  dans  un  cas  une  légère  hyperalbu- 
minose  du  liquide  céphalo-rachidien.  '  ,  : 

•  Pormes  cliniques. —  D’après,  les  .sjmiptômes,' on 
a  décrit  deux  formes  évolutives  :  -  . 

,  1  »  Une  forme  hyiserkinétique  avec  excitation, 
agitation,  actes  impulsifs,  euphorie  (c’est  la  forrne 
■impulsive  niaise  moriatique  de  Schneider)  ; 

2“  Une  forme  liypo  ou  akinétique  où  domine  l’in¬ 
différence  et  l’apathie.  -  •  ■  ;  -  ,  •  .  -  ' 

L’évolution  est  en  général  lente  et  aboutit  à  une 
démence  coniplète  et  terminale  avec  gâtisme' en 
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trois  à  quatre  ans  dans  les  formes  rapides,  six  à  dix 
ans  dans  les  formes  prolongées . 

Anatomie  pathologique  (Guiraud  et  Caron,  Divry). 
—  En  général  on  note  une  atrophie  des  circonvolu¬ 
tions  cérébrales,  généralement  symétriques  mais  sou¬ 
vent  à  prédominance  gauche  et  intéressant  les  lobes 
frontaux,  temporaux  et  pariétaux. 

Dans  ces  différents  lobes  certaines  circonvolutions 
sont  électivement  atteintes  (Divry)  :  au  lobe  frontal 
F,  et  F2.  au  lobe  temporal,  c’est  la  partie  antérieure, 
la  pointe  du  lobe  qui  est  spécialement  atteinte. 

De  lobe  pariétal  est  surtout  touché  dans  la  région 
du  gyrus  angulaire. 

Des  circonvolutions  malades  sont  réduites  à  ime 
mince  lamelle  d’aspect  ratatiné,  de  coloration  bru¬ 
nâtre. 

Des  noyaux  gris  centraux  sont  souvent  atrophiés 
ainsi  que  le  corps  calleux  ;  il  y  a,  du  fait  de  l’atro¬ 
phie  cérébrale,  tm  certain  degré  d’hydrocéphalie. 

Histologiquement,  ce  sont  les  lésions  corticales  qui 
prédominent  avec  fonte  des  cellules  ganglionnaires. 
Certaines  couches  sont  .spécialement  intéressées. 
Oh  note  un  processus  de  dégénérescence  ballonni- 
sante,  avec  affinité  pour  les  colorants  argentiques. 

Du  côté  de  la  myéline,  dégénérescence  dans  le  ré¬ 
seau  d’Exner  et  même  le  centre  ovale. 

Des  lésions  névrogliques  sont  importantes,  avec 
présence  de  grands  astrocytes. 

Des  produits  de  désintégration  nerveuse,  des  débris 
ferrugineux  ou  lipoïdiques  sont  mis  en  évidence 
par  les  colorants  électifs. 

Fait  important,  il  n’y  a  à  peu  près  aucune  lésion 
inflammatoire  ou  vasculaire  dans  la  maladie  de  Pick. 
En  résmné,  du  point  de  vue  anatomique,  la  maladie  de 
Pick  apparaît  surtout  comme  une  affection  dégéné¬ 
rative.  Elle  rentrerait  dans  le  cadre  des  affections 
par  abiotrophie  ;  elle  est  quelquefois  familiale.  Bien 
qu’elle  soit  le  fait  de  .sujets  à  la  période  dite  de  pré¬ 
sénilité,  la  maladie  peut  frapper  des  sujets  beaucoup 
plus  jeimes  (Guillain,  Bertrand  et  Mollaret). 

Démence  précoce. 

Tuberculose  et  démence  précoce,  par  J.  beE- 
RENS  (i).  Des  rapport.s  dé  la  tuberculose  et  de  la 
démence  précoce  ont  fait  l’objet,  dans  ces  dernières 
années,  de  travaux  souvent  contradictoires,  dont 
nous  avons  fait  mention  dans  nos  revues  antérieures. 
Arguments  cliniques,  biologiques  et  statistiques  ont 
tour  à  tour  été  mis  en  avant.  Beaucoup  laissent  une 
large  part  à  l’interprétation. 

Beerens.  dans  un  travail  remarquable  fait  à  l’Uni¬ 
versité  de  G^d.  dansle  sendce  du  professeur  FTyssen, 
reprend  les  divers  faits  et  les  discute  avec  xme  extrême 
clarté  et  un  grand  bon  sens. 

D’argument  morphologique  de  Kretschner,  qui 
voit  un  terrain  commun  «  asthénique  *  à  la  tubercu- 
lose  et  à  la  démence  précoce,  constitue  pour  Beerens 

(x)  Annales  midieo-psycholo gigues,  t.  Il,  n»  i,  Juta  1936. 


«  plutôt  une  vue  de  l’esprit  qu’ime  réalité  indiscu¬ 
table  ». 

Da  fréquence  de  la  tuberculose  chez  les  déments 
précoces  d’asile  -n’est  pas  niable,  d’importantes  sta¬ 
tistiques  montrent  que  l’infection  tuberculeuse  est 
très  élevée  dans  ce  milieu,  aussi  bien  chez  les  dé¬ 
ments  précoces  que  chez  les  autres  psychopathes  : 
la  mortalité  tuberculeuse  asilaire  est  par  exemple  de 
127  pour  10  000  (Wemer),  alors  que  dans  la  popu¬ 
lation  civile  elle  n’est  que  de  14  pour  10  000.  Donc 
très  forte  mortalité  tuberculeuse  chez  tous  les  alié¬ 
nés  :  parmi  ceux-ci,  les  déments  précoces  payent 
un  loiurd  tribut  à  la  tuberculose  à  cause  de  lem  âge. 
prédisposé  aux  accidents  pulmonaires,  à  cause  de  la 
natinre  même  de  leurs  troubles  mentaux  et  aux  dé¬ 
sordres  de  leur  conduite,  de  leurs  difficultés  d’ali¬ 
mentation. 

Beerens  signale  également  la  résistance  habituelle 
de  la  race  juive  à  la  tuberculose  :  or  elle  paye  un  tri¬ 
but  considérable  à  la  démence  précoce  (sur  100  alié¬ 
nés  Israélites,  29  p.  100  sont  des  déments  précoces: 
Neustadt). 

Beerens  rappelle  cependant  la  fréquence  de  la  tu¬ 
berculose  pulmonaire  dans  les  antécédents  des  dé¬ 
ments  précoces  (H.  Claude,  Dublineau,  Borel  et 
Rouart). 

Des  recherches  biologiques  sont  inspirées  des  re¬ 
cherches  de  Dôwenstein,  qui  aurait  trouvé  10  hémo¬ 
cultures  positives  dans  24  sangs  de  déments  pré¬ 
coces.  Ces  recherches  n’ont  pas  été  confirmées  :  258 
ré.sultats  négatifs  en  englobant  les  statistiques  de  dif¬ 
férents  auteurs,  aucun  résultat  pasitif.  Da  bacillémie 
est  donc  exceptionnelle  dans  la  démence  précoce,  et 
dans  les  cas  ou  elle  pourrait  être  constatée,  elle  ne 
paraît  pas  pouvoir  être  incriminée  comme  cause  de 
la  maladie. 

Un  fait  biologique  est  certain,  c’est  la  fréquence 
et  surtout  l’importance  desréactions  allergiques  :  chez 
des  déments  précoces  les  cuti-réactions,  les  intra- 
dermo-réactions  sont  fortement  positives. 

Pour  Beerens,  la  présence  de  bacilles  de  Koch  ou 
de  virus  tuberculeux  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  des  déments  précoces,  cliniquement  indemnes  de 
tuberculose  pulmonaire,  mérite  d’être  sérieusement 
discutée  :  en  1932-1933  ont  été  publiés  un  certain 
nombre  de  résultats  positifs  d’inoculation  du  liquide 
à  des  cobayes  :  ils  auraient  succombé  ultérieurement 
avec  présence  de  l’ultravirus.  Depuis,  Claude  et  Coste 
(1934)  sur  19  cas  ont  eu  19  résultats  négatifs;  Beck 
(1935)  s  obtenu  également  27  résultats  négatifs  et 
l’on  peut  conclure  avec  Beerens  que  la  présence  du  vi¬ 
rus  tuberculems:  dans  le  liquide  rachidien,  admise  par 
quelques  auteurs,  est  fortementcontestéepard’autres. 

Des  recherches  personnelles  de  Beerens  ont  porté 
sur  le  liquide  céphalo-rachidien  de  déments  précoces 
porteurs  de  lésions  tuberculeuses.  Des  produits  ont 
été  inoculés  à  des  cobayes,  traités  ultérieurement 
par  des  injections  d’extrait  acétonique  suivant  la 
technique  de  Nègre  et  Boquet.  Sur  12  malades  dé¬ 
ments  précoces  et  en  plus  tuberculeux  l’auteur  a 
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obtenu  12  résultats  négatifs  :  il  n’y  a  donc  dans  le 
liquide  de  tels  malades,  malgré  la  coexistence  d’une 
tuberculose  en  évolution,  ni  virus  tuberculeux,  ni 
antigène,  ni  anticorps  tuberculeux.  On  peut  donc 
conclure  avec  Beerens  qu’il  est  difficile  d’admettre 
une  étiologie  tuberculeuse  de  la  démence  précoce. 

Schizophrénie  et  narcoses  prolongées,  par 
AndréFavrE  (i). — IClaesi, àlacliniquedelaWaldau, 
depuis  1920  a  traité  certains  cas  de  schizophrénie 
par  la  narcose  prolongée  ;  le  but  du  traitement,  chez 
certains  déments  précoces  opposants,  délirants  ou 
négativistes,  est,  à  la  faveur  de  cette  narcose  pro¬ 
longée,  de  créer  un  contact  entre  le  malade  et  l’en¬ 
tourage  médical. 

Klaesi,  d’ailleurs,  pour  poser  les  indications  du 
traitement,  considérait  moins  la  forme  de  la  maladie 
mentale,  que  la  personnalité  même  du  malade. 

Le  traitement  ne  doit  être  appliqué  qu’à  des  sujets 
à  état  physique  satisfaisant  en  l’absence  de  toute 
infection,  même  banale.  La  cure  d’ailleurs,  si  la 
température  atteint  38»,  doit,  être  arrêtée.  On 
s’assurera  également  avant  le  traitement  du  bon 
fonctioimement  du  tube  digestif  :  la  constipation 
sera  soigneusement  traitée. 

Mode  de  traitement.  —  Les  hypnotiques  employés 
pour  la  cure  de  narcose  sont  variables,  ce  sont  des  dé¬ 
rivés  barbituriques  ;  ils  peuvent  être  employés  par 
voie  intraveineuse  ou  par  voie  rectale. 

Le  somnifène  est  employé  par  voie  sous-cutanée  à 
dose  initiale  de  2  centimètres  cubes  répétée  2,  3 
ou  4  fois  par  jour  au  début,  puis  ensuite  matin  et  soir. 
Une  injection  de  morpliine-scopolamine  est  souvent 
utile  au  début  pour  amener  le  sommeil. 

Le  dial  suivant  la  technique  de  Muller  est  employé 
par  voie  rectale  en  goutte  à  goutte  à  l’aide  d’une  so¬ 
lution  de  sérum  glucosé  contenant  de  10  à  30  centi¬ 
grammes  pour  300  centimètres  cubes  de  sérum. 
Lelavementestrépététouteslestroisouquatrelieures; 
il  agit  à  titre  d’agent  narcotique  et  même  nutritif, 
certains  malades  n’ayant  reçu  aucime  autre  alimen¬ 
tation  que  l’alimentation  rectale  :  au  début,  par 
vingt-quatre  heures  de  30  à  70  centigranunes  de  dial 
sont  nécessaires  ;  les  jours  suivants,  30  à  40  cen¬ 
tigrammes  suffisent  pour  maintenir  le  sommeil. 

Un  dérivé  à  base  de  luminal,  conseillé  par  le  pro¬ 
fesseur  Cloetta,  est  également  employé  par  voie 
rectale  :  la  dose  de  cloettan  est  égale  au  dixième 
du  poids  du  corps  du  malade;  on  le  donne  dans  im 
lavement  d’eau  salée  en  solntion  au  dixième. 

Le  sommeil  est  entretenu  pendant  ini  temps  va¬ 
riable  (pendant  dix  à  douze  jomrs  en  moyenne)  ;  le 
malade,  surtout  avec  le  somnifène,  est  réveillé  une 
fois  par  jour  pour  l'alimentation  et  l’évacuation  des 
réser\'-oirs. 

Une  surveillance  médicale  attentive  est  nécessaire 
prises  fréquentes  de  températme,  vérification  de 
l’état  circulatoire  ;  huile  camphrée,  digitale,  éphé- 

(i)  Encéphale,  31*  année,  mars  1936,  p.  196. 
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tonine,  quinine  en  cas  de  fièvre  sont  couramment  em¬ 
ployées. 

A  part  des  accidents  nerv^eux  (crises  convulsives) , 
on  note  souvent  des  signes  d’intoxication,  mais  le 
gros  danger  e.st  la  possibilité  de  complications  pul¬ 
monaires,  soit  bronchite  curable,  soit  broncho¬ 
pneumonie  grave  et  souvent  mortelle. 

Le  taux  de  la  mortalité,  malgré  une  surveillance 
attentive,  est  d’après  Muller  de  5  p.  100,  proportion 
à  notre  avis  très  élevée,  puisqu’il  s’agit  de  .sujets 
pratiquement  sains  et  sélectionnés  en  vue  de  la 
cure. 

Favre  insiste  longuement  sur  l’importance  de 
sélectiomier  les  cas,  c’est  la  partie  la  plus  intéres¬ 
sante  de  son  travail.  Loin  d’appliquer,  comme  on  le 
dit  souvent,  cette  méthode  à  tous  les  cas  de  démence 
précoce,  il  estime  que  les  conditions  et  les  indica¬ 
tions  de  ce  traitement  ne  sont  i^as  frequentes. 

Sur  170  schizophrènes  entrés  en  six  mois  à  la 
Waldau,  il  n’a  traité  que  16  malades  dont  15  cata- 
toniques. 

«  Nous  ne  narcotisons  pas  une  démence  paranoïde, 
ni  une  hébéphrénie  insidieuse  progressive,  ni  une 
schizophrénie  simple  avec  forte  tendance  à  l’intro¬ 
spection.  » 

C’est  par  contre  la  méthode  de  choix  pour  cer¬ 
tains  catatoniques  opposants,  négativistes,  anxieux. 

Au  moment  du  réveil,  l’action  thérapeutique  est 
capitale;  c’est  à  cette  période  qu’on  s’efforcera  de  don¬ 
ner  au  malade  une  ambiance  nouvelle,  à  diriger  son 
affectivité  rénovée,  à  prendre  sur  lui  xm  ascendant 
et  une  direction  qui  lui  permettront  de  reprendre  le 
contact  avec  l’extérieur.  Cette  psychothérapie  dépend 
surtout  de  la  qualité  du  médecin,  dont  l’influence 
personnelle  est  considérable. 

Les  résultats  de  Favre  sont  longuement  exposés 
avec  observations  à  l’appui  :  sur  1 70  schizophrénies 
entrées,  il  n’en  traite  que  16,  soit  à  peine  le  dixième. 
Favre  note  grossièrement  10  résultats  satisfaisants 
et  6  échecs,  ce  qui  serait  déjà  remarquable,  étant  don¬ 
née  la  gravité  de  la  catatonie.  Mais  il  faut  tenir 
compte  de  l’ancienneté  de  la  maladie  :  sur  5  guérisons 
les  malades  venaient  d’être  internés,  et  deux  n’étaient 
malades  que  depuis  peu. 

Cinq  malades  améliorés  étaient  atteints  depuis 
plus  longtemps  :  le  résultat  social  est  relativement 
bon,  mais  on  ne  peut  parler  de  récupération. 

Six  malades  ne  finrent  pas  améliorés.  La  lecture 
des  observations  est  intéressante  et  permet  peut- 
être  dans  un  ou  deux  cas  de  discuter  le  diagnostic  de 
démence  précoce,  selon  les  conceptions  psychia¬ 
triques  françai.ses,  le  terme  de  schizophrénie  étant  à 
l’étranger  adopté  pour  certains  états  mentaux  ratta¬ 
chés  en  France  à  des  bouffées  délirantes  de  pronos¬ 
tic  curable. 

Le  travail  de  Favre,  remarquable  par  sa  forme, 
constitue  un  plaidoyer  en  faveur  d’mie  méthode 
intéressante  de  thérapeutique  héroïque  en  psychia¬ 
trie,  méthod.e  dont  l’auteur  lui-même  reconnaît  les 
indications  limitées. 


PARIS  MÉDICAL  rg  Septembre -igjô. 


i8o 

La  pyretothérapie  et  la  chrysothérapie  des 
états  de  démence  précoce.  —  Claude  et  Du- 
blineau  (i)  publient  les  résultats  obtenus  par 
cette  méthode  dans  34  cas  d’états  «  dits  de  démence 
précoce  ».  Les  auteurs  insistent  sur  le  dilemme  cli¬ 
nique.  Ou  on  intervient  tôt  au  début  de  la  maladie 
et  l’affection  peut  être  d’un  diagnostic  discutable, 
ou  on  intervient  tard,  dans  des  cas  certains,  mais 
invétérés,  et  dans  ce  cas  on  ne  doit  pas  s’étonner  de 
l’insuccès  du  traitement. 

I,a  teclmique  du  traitement  peut  varier  légèrement, 
Claude  et  Dublineau  préconisent  le  soufre  en  solution 
huileuse,  dont  l’injection  provoque  la  fièvre  ;  celle- 
ci  en  général  s’élève  au-dessus  de  39”  dans  les  heures 
qui  suivent  l’injection,  mais  la  fièvre  ne  s’obtient 
pas  toujours  après  l’injection  et  nous  avons  constaté 
à  différentes  reprises  des  échecs  de  l’huile  soufrée. 
Santangelo  associe  à  l’huile  soufrée  quelques  centi¬ 
mètres  cubes  de  lait  pour  renforcer  l’action  pyréto- 
gène  et  obtenir  des  accès  plu.s  réguliers,  sans  avoir  à 
recourir  à  des  doses  trop  considérables  d’huile  sou¬ 
frée,  localement  mal  supportée. 

Les  sels  d’or  employés  sont  variables  :  l’allochry- 
sine,  le  solyural,  la  crisalbine  par  voie  intraveineuse 
(M'ic  Pascal)  ,  soit  tous  autres  sels  d’or  par  voie  intra¬ 
veineuse  et  intramusculaire. 

En  principe,  on  pratique  des  injections  alternées 
d’huile  soufrée  et  de  sels  d’or.  La  dose  totale  d’or 
injectée  varie  de  ob-',35  à  2  grammes  (Claude  et  Du¬ 
blineau).  Fait  important,  la  médication  fut  bien  sup¬ 
portée  (un  seul  cas  d’intolérance) . 

Des  malades  traités  par  Claude,  les  uns  présen¬ 
taient  des  antécédents  tuberculeux  ;  pour  les  autres, 
le  traitement  fut  fait  systématiquement  sans  que 
la  tuberculose  ait  paru  devoir  être  incriminée. 

Il  importe  d’analyser  attentivement  les  résultats  : 
sur  34  cas  il  paraît  y  avoir  eu  13  rémissions,  5  cor¬ 
respondant  à  des  états  maniaques  atypiques,  4  à 
dess  formes  confusionnelles.Surles  133  cas  favorables, 
dans  7  cas  les  troubles  remontaient  à  moins  de  trois 
semaines,  dans  5  à  moins  de  six  mois. 

I,es  sujets  qui  avaient  des  antécédents  tuberculeux 
personnels  fourni.ssent  les  plus  belles  rémissions. 

L’âge  enfin  joue  un  rôle,  et  les  rémissions  sont  plus 
nombreuses  avant  vingt-cinq  ans. 

Hyvert',  Stoerr,  G.  et  M.  Colin  (2)  ont  étudié  dans 
deux  mémoires  les  résultats  de  la  chrysothérapie, 
suivant  la  date  d’apparition  récente  ou  ancienne  des 
troubles  mentaux. 

Le  premier  mémoire  concerne  «les faits  récents», 
c’est-à-dire  ceux  ou  le  tableau  clinique  s’est  institué 
assez  vite  à  la  suite  d’un  épisode  aigu  révélateur 
(état  confusionnel  ou  excitation  maniaque).  Les 
auteurs  écartent  du  traitement  tout  ce  qui  peut 
concerner  les  bouffées  délirantes  ou  les  psychoses 
périodiques. 

Les  auteurs  conseillent  des  doses  faibles  : 


(1)  Annales  médico-psychologiques,  avril  1935. 

(2)  Annales  médico-psychologiques,  décembre  1934,  p. 


Crisalbine  :  5  à  10  centigrammes  intraveineux  par 
semaine. 

Allochrysine  :  5  centigrammes  intramusculaires. 
Myoral  :  10  à  20  centigrammes  par  voie  intramus¬ 
culaire. 

Les  doses  totales  ont  varié  de  i  gramme  à  5,  6 
et  même  8  grammes. 

Chez  quelques  malades  à  la  chrysothérapie  fut 
associée  la  pyrétothérapie  soufrée. 

Treize  malades  ont  été  traités  avec  ii  résultats 
satisfaisants.* 

Cette  statistique  très  favorable  ne  concerne  que  des 
faits  cliniquement  récents,  cliez  lesquels  le  diagnostic 
ne  disposait  pas  du  recul  du  temps,  mais  où  certains 
signes  cliniques  (désintégration,  indifférence,  stéréo- 
typies,  troubles  affectifs)  devaient  faire  craindre  la 
démence  précoce. 

Dans  un  deuxième  mémoire  H3rvert  (3)  et  ses  col¬ 
laborateurs  étudient  les  résultats  dans  des  cas  anciens 
confirmés  de  démence  précoce  :  les  résultats  sont 
infiniment  moins  brillants  :  sur  18  malades  traités, 
il  y  a  5  cas  qui  peuvent  être  considérés  comme 
favorables  :  3  sont  des  améliorations  importantes, 
2  des  rémissions  durables.  Sur  ces  5  malades,  3  au 
moins  présentaient  des  lésions  pulmonaires  en  évolu¬ 
tion. 

En  réalité,  de  ces  études  il  résulte  que  le  traitement 
appliqué  à  des  états  mentaux  durant  depuis  plus  de 
six  mois  est  pratiquement  sans  effet. 

Or  aux  premiers  stades  de  la  démence  précoce,  on 
peut  dire  qu’un  délai  de  plusieurs  mois  e.st  néces¬ 
saire  pour  en  préciser  le  diagnostic. 

Essai  de  traitement  de  la  démence  précoce 
par  le  dinitrophénol.  —  Isidore  Finkelman  et 
Mary  Stephens  (4)  ont  traité  1 2  déments  précoces  par 
le  dinitrophénol  ;  cinq  de  ces  malades  ont  paru  men¬ 
talement  améliorés.  I.es  auteurs  d’ailleurs  se  gardent 
de  conclure  de  façon  définitive  :  ils  signalent  chez 
leur  malade  pendant  le  traitement  de  l’amaigrisse¬ 
ment,  une  augmentation  des  échanges  respiratoires 
qui  ont  disparu  à  la  cessation  de  cette  thérapeutique. 
Les  malades  doivent  être  smveillés  attentivement, 
surtout  au  point  de  vue  sanguin,  pour  éviter  des  acci¬ 
dents.  Einkelmann  note  que  deux  de  ces  malades 
déments  précoces  avec  déficit  du  type  hypophysaire 
n’ont  pas  réagi  à  la  médication. 

Clarence  Heyman  a  traité  deux  malades  seulement 
sans  succès  ;  une  schizophrène  traitée  à  doses  pro¬ 
gressives  présenta  une  augmentation  moyenne  du 
métabolisme  de  base  (de  —  8  à  -f  45),  màié  elle 
présenta  à  cette  période  de  l’agitation,  une  reprise  de 
phénomènes  hallucinatoires  apparemment  éteints  et 
la  médication  dut  être  suspendue. 

Hans  Relse  conseille  beaucoup  de  prudence  dans 
l’emploi  du  dinitrophénol  ;  de  tels  essais  thérapeu¬ 
tiques  ne  peuvent  être  faits  qu’à  l’hôpital  sous  con¬ 
trôle  médical  continu,  et,  pour  lés  aliénés,  il  est  bon 


(3) .  Annales  médico-psychologiques,  mars  1935,  p.  497. 

(4)  Chicago  neurolqgicalSocietpi^  ^tqbtexgs^, et  Archives 

840.  0/  Neurology  and  Psychiairy,  juin  1935.  ' 
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d'obtenir  le  consciitemen-t  de  la  famille  :  il  faut  dé¬ 
pister  ])ar  des  examens  sanguins  répétés  les  signes 
traduisant  soit  l’anémie,  soit  la  diminution  des  élé¬ 
ments  blancs  précurseurs  d’un  syndrome  d’agranu- 
locytose. 

De  cette  discussion,  il  faut  conclure  que  l’emploi 
du  dinitro]ihénol,  dans  la  démence  précoce,  ne 
paraît  pas  devoir  être  préconisé  actuellement  ;  seuls 
des  essais  imudents  et  prolongés  ])ermettront  un 
jugement  plus  solide. 

Ces  nouveaux  essais  nous  permettront  de  voir  si, 
comme  le  dit  Davis,  «  le  dinitrophénol  ne  doit  pas 
être  joint  à  la  longue  liste  des  drogues  essayées  dans 
la  démence  précoce  sans  résultat  apparent  ». 

Psychoses  toxi-infectieuses. 

Les  troubles  psychiques  de  la  mélitococcie, 
par  IIIÎNRI  Roger  et  Arberï  CrÉmieux  (de  Mar¬ 
seille)  (1).  —  La  fièvre  de  Malte  est  actuellement  une 
maladie  d’avenir;  son  extension,  dans  ces  dernières 
années,  a  permis  d’enobserverd’a.ssez  nombreux  ca.s, 
dans  toute  la  France,  mais  le  bassin  de  la  Méditer¬ 
ranée  e.st  le  berceau  de  cette  infection. 

Les  troubles  neurologiques  sont  déjà  bien  connus, 
de  même  que  les  accidents  osseux.  Henri  Roger  avec 
Cantaloubc,  avec  Crémieux  a  repris  l 'état  des  troubles 
mentaux  de  l’affection  :  aucun  n’est  d’ailleurs  carac¬ 
téristique  de  l’infection. 

ï,' Cl  sthénie  psychicjue  signalée  par  Lyre  e.st  un 
symptôme  presque  constant  ;  c’est  une  asthénie 
souvent  sévère,  avec  hyperémotivité  et  démoralisa¬ 
tion.  File  peut  être  ])récoce,  pré-fébrile,  elle  ]3eut 
persister  longtemjjs  après  la  terminaison  de  la 
fièvre. 

A  côté  de  l’asthénie,  symptôme  majeur  de  l’infec¬ 
tion,  existent  des  formes  mentales  de  la  maladie  ;  on 
note  un  état  confusionnel  du  type  onirique,  tantôt 
passager  lors  du  réveil,  tantôt  un  véritable  délire  per¬ 
manent  actif,  délire  d'action  (H.  Roger)  et  co'inci- 
dant  avec  la  période  fébrile.  I,e  délire  a  souvent  un 
caractère  pénible,  assez  comparable  au  délire  alcoo¬ 
lique  (zoopsie,  idées  de  mort,  de  précipitation, 
d’immersion) . 

Plus  rares  sont  les  états  mentaux  de  la  crise  fébrile, 
au  moment  de  la  défervescence  ;  ils  rappellent  le  dé¬ 
lire  critique  de  la  pneumonie  ;  ou  note,  outre  l’agita¬ 
tion,  des  hallucinations  visuelles  ou  auditives,  de 
l’apathie,  des  troubles  de  la  mémoire  plus  ou  moins 
persistants. 

I<es  p.syclioses  tardives  surviennent  au  moment  de 
la  convalescence  et  même  plusieurs  mois  après  la 
fin  de  la  période  fébrile  :  elles  sont  beaucoup  plus 
longues.  Roger  et  Crémieux  insistent  .sur  l’impor¬ 
tance  des  hallucinations  visuelles  dans  de  pareils 
états,  troubles  signalés  dans  la  plupart  des  observa¬ 
tions. 

Les  associations  avec  des  syndromes  neurolo- 

(i)  Annales  méilico-psychologiqiics,  94"  année,  t.  I,  11“  5, 
mai  193G,  p.  8i6. 


giques  plus  ou  moins  importants  sont  à  noter  :  on 
trouve  des  signes  Jîyramidaux  ou  des  lésions  du 
netjrone  périjjhérique  à  type  de  syndrome  de  Korsa- 
koff. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  révèle 
soit  une  réaction  méningée,  soit  une  dissociation 
albundno-cj’tologique. 

Beaucoup  plus  rares  sont  les  troubles  mentaux 
plus  durables  avec  séquelles  graves  à  type  démentiel 
(démence  post-mélitococcique)  ou  délirant. 

Le  pronostic  des  troubles  mentaux  en  eux-mêmes 
est  favorable  en  ce  qui  concerne  l’avenir  psychique 
des  malades.  IMais  le  fait  de  ]5résenter  au  cours  d’une 
mélitococcie  des  troubles  mentaux  caractérise  une 
forme  grave  de  fièvre  de  Malte  et  qui  peut  entraîner 
la  mort.  Quatre  des  malades  de  Roger  ont  .succombé 
à  la  gravité  de  l’infection. 

Épilepsie. 

Essai  de  traitement  de  l’épilepsie  par  les 
injections  intra-rachidiennes  d’air.  —  Henri 
Claude  et  P.  Sivadou  .(2)  ont  essayé  les  injections 
intra-rachidiennes  d'air  dans  un  certain  nombre  de 
cas  cl’épilep.sie  dite  es.sentielle.  La  technique  em¬ 
ployée  e.st  celle  qu’a  conseillée  I.aruelle  jmur  l’encé¬ 
phalographie  :  sur  un  .sujet  assis  on  jiratique  une 
ponction  lombaire  avec  soustraction  de  55  centi¬ 
mètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  on  injecte 
en.suite  12  centimètres  cubes  d’air,  eu  s’a,ssurant, 
grâce  au  manomètre,  qu’à  aucun  moment  la  pression 
rachidienne  ne  dépasse  la  pre.ssion  initiale  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Le  jnalade  est  maintenu  dix  nii- 
luites  eu  iiosition  assise  pour  permettre  lure  diffu¬ 
sion  de  l’air  dans  les  ventricules  cérébraux  et  les 
espaces  méningés. 

Pas  d’accident  notable  à  signaler,  sauf  dans 
quelqires  cas  une  légère  réaction  mérringée  de  eoirrte 
drrrée. 

I.es  injections  d’air  oirt  pu  être  renouvelées  à  diffé- 
reirtes  reprises  chez  la  même  malade  sans  inconvé- 
rrîerrts. 

Urte  nralade  de  viirgt-cinq  ans,  débile  nrentale  et 
épileptiqire  habituelle  (5  à  0  crises  nrensitelles)  mal¬ 
gré  un  traiterrrent  ]3ar  le  gardéiral,  reçoit  en  un  an 
29  insirfflations.  Les  crises  ont  di.sparu  complète- 
nrent  depuis  quatre  mois. 

Un  autre  sujet  a  été  également  amélioré. 

Il  y  a  évidemment  de  nonrbreuses  observatioirs  oii 
le  traitement  s’e.st  révélé  .sans  action. 

lia  méthode,  qui  nécessite  itrre  certaine  irratique 
de  la  rachicentèse,  est  par  contr-e  sairs  inconvénient  ; 
elle  mérite  d’être  essayée  chez  les  grands  épileptiques 
doirt  les  accidents  convulsifs  ne  cèdent  jras  air  trai¬ 
tement  médical  chussique  (gardénal,  bromures). 

Marchand  rappelle  les  différents  e.ssais  faits 
dans  cette  voie  (Surellie,  Frisch,  Cabane,  Ryzatti 

(2)  Annales  médico-psychologiques,  15“  série,  t.  II,  vol.  IV, 
novembre  1935,  p.  605. 
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et  Levi).  Marinesco  et  Keindler  ont  provoqué  des 
réactions  méningées  fortes  d’ordre  irritatif. 

Caiitacuzène,  dans  le  service  de  Paulian,  a 
traité  loo  épileptiques  par  cette  méthode  :  14  amé¬ 
liorations  et  6  guérisons. 

L’action  des  bromures  dans  l’épilepsie  cli¬ 
nique  et  expérimentale,  par  Benjamin  Eosiies 
(de  Chicago)  (i).  — I/étude  clinique  porte  sur  72  cas 
d’épilepsie  traités  par  la  médication  broniurée,  avec 
contrôle  et  dosage  du  brome  dans  le  sang  des  ma¬ 
lades  en  traitement. 

Sur  72  malades  les  crisesconvulsives  furent  arrêtées 
dans  31  cas  ;  chez  eux  la  dose  orale  de  brome  étant 
peu  élevée,  le  taux  du  brome  sanguin  était  inférieur  à 
200  milligrammes  pour  100  centimètres  cubes  de 
sang. 

Dix-neuf  malades  conservaient,  malgré  un  traite¬ 
ment  à  doses  plus  élevées,  des  crises  convulsives  ; 
la  bromémie  dans  10  cas  était  supérieure  à  200  inil- 
ligr animes  et  9  malades  présentaient  des  signes  d’in¬ 
toxication  bromique. 

Vingt-deux  malades  avaient  des  troubles  à  type 
de  petit  mal,  4  avaient  des  accidents  de  bromisme 
avec  bromémie  élevée. 

Chez  quelques  malades  la  teneur  en  bromure  du 
sang  n’était  pas  proportionnelle  à  la  dose  de  bromure 
absorbée.  Il  semble  que  certains  sujets  aient  ten¬ 
dance  à  faire  facilement  de  la  rétention  broniurée  et 
Boshes  pense  qu’un  facteur  rénal  ou  gastro-intestinal 
individuel  soit  en  cause. 

Expérimentalement,  l’auteur  a  pris  des  lapins  trai¬ 
tés  avec  des  doses  élevées  de  bromure  de  sodium,  il  a 
provoqué  des  crises  convulsives  par  des  injections 
d’une  huile  convulsive  dérivée  de  Ariemisia  absin- 
thinum. 

Les  animaux  dont  la  bromémie  était  élevée  sup¬ 
portaient  mieux  le  toxique  et  même  n’avaient  pas 
de  crises  convulsives. 

Le  tissu  nerveux  du  lapin,  isolé  de  ses  connexions 
vasculaires  ou  méningées,  est  pauvre  en  bromure. 

Boshes  d’après  ses  expériences,  contrairement  aux 
travaux  de  Richet  et  Toulouse,  ne  pense  pas  que 
l’action  des  bromures  puisse  s’expliquer  jiar  l’hypo- 
chlorémie  avec  substitution  de  l’ion  chloré  par  l’ion 
brome.  Des  lapins  soumis  au  bromure,  mis  en  état 
de  déficit  chloruré,  paraissaient  présenter  une  sensi¬ 
bilité  particulière  aux  crises  convulsives  expérimen¬ 
tales. 

De  cette  étude  clinique,  expérimentale,  en  s’ap¬ 
puyant  sur  l’étude  de  la  bromémie,  Bo.shes  pense  que 
l’action  du  bromure  dans  l’épilepsie  dépend  de  la 
présence  de  l’ion  brome  sans  substitution  à  rion 
chlore, 

I<e  bromure  agit  sur  la  cellule  nerveuse,  mais  sans 
se  combiner  avec  le  tissu  nerveux. 

Acétylcholine  et  épilepsie  (2),  par  J.  Dubi,i- 

(1)  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseases,  vol. 
LXXXm,  avril  1936,  p.  390-404. 

(2)  Annales  médico-psyehologiques,  15»  série,  t.  Il,  11“  4, 
novembre  1935,  p.  526. 


NEAU  et  Doremieux.  — L’acétylcholine,  préconisée 
dans  l’état  de  mal  (De  Gennes,  Etienne),  peut  être 
employée  comme  médicament  de  fond  de  l’cpilepsic  ; 
employée  jiar  Laughlin  avec  quelques  résultats  dans 
l’épilepsie  infantile,  elle  a  fait  l’objet  des  recherches 
de  Dublineau  et  Doremieux  :  un  jeune  malade  de  neuf 
ans  a  paru  très  amélioré  par  des  doses  faibles  :  2  cen¬ 
tigrammes  par  jour  en  iiijeetions  ;  malheureuse¬ 
ment  ce  traitement  n’a  paru  avoir  qu’une  action  sus¬ 
pensive  et  non  curative. 

Un  autre  enfant  de  quinze  ans,  traité  par  des  doses 
de  10  centigrammes  d’acétylcholine  associées  d’ail¬ 
leurs  au  gardénal,  sans  présenter  moins  de  crises 
convulsives,  a  été  cependant  amélioré,  les  accidents 
convidsifs  étaient  moins  forts,  les  troubles  du  carac¬ 
tère  et  l’impulsivité  ont  été  considérablement  amé¬ 
liorés. 

Efficacité  préventive  et  curative  de  l’acé¬ 
tylcholine  sur  certaines  manifestations  épi¬ 
leptiques  (crises  subintrantes,  impulsions  et 
troubles  du  caractère),  par  JEAN  Picard,  Henri 
Egai,,  g.  Marquer  (3).  —  Les  auteurs  ont  étudié 
l’action  de  l’acétylcholine  dans  les  crisesconvulsives, 
dans  les  états  de  mal,  dans  les  états  d’agitation  avec 
troubles  du  caractère. 

1“  Crises  convulsives  :  14  malades  traités  avec  0 
échecs,  3  résultats  douteux  où  le  traitement  acétyl- 
cholinique  n’a  pas  paru  supérieur  au  traitement  an¬ 
térieur,  3  résultats  favorables  quoique  tardifs,  2  bons 
résultats,  un  de  ces  malades  pouvant  être  classé 
dans  les  guérisons  durables. 

2"  Crises  .subintrantes  et  état  de  mal  :  sur  trois 
malades  traités,  un  échec  avec  mort,  deux  .succès. 

3"  Etat  d’agitation  et  troubles  du  caractère  ;  une 
amélioration  considérable,  une  amélioration  légère, 
deux  échecs. 

I<e  traitement  par  l’acétylcholine  doit  être  réservé 
surtout  aux  états  de  mal  et  aux  troubles  du  carac¬ 
tère  avec  impulsions  et  qui  sont  justement  des 
formes  rebelles  aux  médications  habituelles;  un 
gros  inconvénient  se  jirésente  eu  pratique  :  le  traite¬ 
ment  par  l’acétylcholine  est  un  traitement  onéreux, 
point  important,  quand  il  s’agit  d’une  maladie 
aussi  chronique  et  prolongée  que  l’épilepsie. 

Eribourg-Blanc,  Paul  Abely,  M'*»  Cullerre  ont 
également  noté  des  résultats  intéressants  dans  cer¬ 
taines  formes  d’épilepsie. 

Le  traitement  par  l’acétylcholine  de  certains 
troubles  de  caractère  de  l’enfance  à  type 
d’impulsivité,  par  Dubdineau  et  Doremieux  (4). 
—  Le  traitement  de  l’épilepsie  par  les  injections 
d’acétylcholme  a  permis  d’améliorer  et  les  crises 
convulsives  et  les  troubles  du  caractère.  Les  auteurs, 
en  dehors  de  l’épilepsie,  ont  traité  certains  troubles 

(3)  Annales  inédieo-psycholosiques,  t.  II,  11“  4,  novembre 
1935,  p.  629. 

(4)  Annales  médico-psychologiques,  15®  série,  t.  II,  n®  i, 
juin  1936,  p.  99. 
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du  caractère  de  l’enfance  à  type  d’impulsivité,  de 
colère  ou  de  violences. 

Quatre  malades  âgés  de  treize  à  dix-sept  ans,  tous 
mineurs  délinquants,  ont  reçu  une  ou  plusieurs  séries 
d’injections  d’acétylcholine  ;  les  injections  étaient 
de  6  centigrammes  ou  de  lo  centigrammes,  la  dose  de 
I  gramme  étant  obtenue  pour  chaque  série.  I<es résul¬ 
tats  ont  été  encourageants.  I/énurésie  nocturne  n’a 
pas  été  modifiée. 

Quand  on  connaît  les  difficultés  de  traitement  de 
tels  états  et  les  résultats  médiocres  des  médications 
habituelles,  l'emploi  de  l’acétylcholine,  sans  incon¬ 
vénient  i^ar  ailleurs,  mérite  d’être  essayée. 

Thérapeutique  psychiatrique. 

L’insuline  dans  le  traitement  des  accidents 
de  la  démorphinisation,  par  Pnipip  Piker,  de  Cin¬ 
cinnati  (i).  ■ — ■  I/emploi  de  rinsuline  dans  le  traite¬ 
ment  des  toxicomanies,  préconisé  en  1930  par  Man¬ 
fred  Sakel,  a  été  fait  par  Piker  dans  10  cas. 

La  méthode  de  sevrage  brusque  a  été  enqDloyée, 
l’insuline  administrée  dès  l’entrée  pour  tâter  des 
réactions  hypoglycémiques  éventuelles.  Ihi  général, 
les  doses  employées  ont  été  élevées  et  bien  tolérées, 
jusqu’à  160  unités  par  vingt-quatre  heures.  L’état  de 
besoin,  si  pénible  dans  la  cure  brusque,  a  été  consi¬ 
dérablement  diminué,  mais  chez  les  malades  qui 
usent  de  grande  quantité  de  toxique,  l’insulinothéra¬ 
pie  est  certes  moins  efficace  et  Piker  pense  que  de¬ 
vant  de  tels  faits,  avant  d’entreprendre  la  suppres¬ 
sion  brusque,  il  serait  utile  de  réduire  la  dose  de  luxe 
propre  à  ces  toxicomanes  et  ensuite  faire  la  su2rpres- 
sion  brusque. 

Malheureusement,  comme  le  constate  l’auteur  lui- 
même,  les  I O  malades  ont  été  observés  pendant  jreu 
de  temps,  de  un  à  dix  jours,  etil  e.stinqrossible  de  juger 
de  l’avenir  des  malades,  généralement  récidivistes, 
l’iker  déclare  en  effet  que  chez  aucun  de  ses  malades 
il  n’a  pu  provoquer  l’amélioration  physique,  test  de 
guérison,  et  lutter  contre  les  facteurs  psychologiques 
qui  poussent  ces  malades  à  la  toxicomanie. 

Le  traitement  des  toxicomanies  par  l’insu¬ 
line,  ‘  par  ChEN,  Cheng  et  Lyman,  de  Peïping 
(Chine)  (2).  —  L’eniiffoi  de  l’insuline  dans  la  cure  des 
toxicomanies  a  l’avantage  de  diminuer  la  durée  de  la 
période  de  besoin  et  ci'i  même  temps  d'atténuer  les 
troubles. 

Le  traitement  consiste  dans  la  supi^ression  brusque 
de  tout  produit  oifiacé,  dans  l’emploi  d’insuline  à 
doses  élevées,  associée  à  un  peu  de  gardénal,  tout  en 
assurant  une  alimentation  abondante  pour  lutter 
contre  les  accidents  éventuels  d’hjqroglycémie. 

Les  doses  de  20  à  30  unités  toutes  les  trois  heures 
sont  en  général  nécessaires.  Pendant  la  cure  on  cons¬ 
tate  des  modifications  biologiques  du  sang:  outre  une 

(1)  Archives  of  Ncurology  and  l’sychialry,  vol.  XXXVI, 
nu  I,  juillet  1936,  p.  162. 

(2)  Journal  of  nervous  and  mental  Discases,  mars  1936, 
n"  3,  p.  281. 
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hypoglycémie  marquée,  on  note  une  tendance  vers 
l’alcalose,  des  modifications  des  graisses  sanguines, 
mie  réduction  du  calcium  et  du  potassium  sanguins, 

La-  conséquence  d’une  bonne  cure  est  une  reprise 
de  l’alimentation  avec  exacerbation  de  l’appétit  ; 
certains  malades  ont  de  véritables  fringales.  Tin  réa¬ 
lité,  cette  reprise  alimentaire  peut  être  considérée 
comme  le  véritable  critérium  d’une  cure  solide  et  de 

L’insuline  dans  la  stupeur  catatonique,  par 
Charlotte  Munn,  d’Orangeburg  (3).  —  .Sans  re¬ 
courir  aux  do.ses  élevées  d’in.suline  qui  entraînent  les 
accidents  d’hypoglycémie,  Charlotte  Munn  a  traité 
5  catatoniques  par  l'iu.sidine  donnée  à  la  do.se  de  30 
unités  par  jour  pendant  quarante  jours.  Deux  ma¬ 
lades  n’ont  pas  été  modifiés  ;  dans  les  trois  autres  cas 
on  observe  quelques  modifications,  mais  qui  d’après 
l’auteur  ne  paraissent  pas  devoir  être  attribuées  à 
l’iu.suline. 

La  vagotonine  dans  les  états  anxieux,  par 
jliio  le  Dr  Gardien  Joerd’heuii.  (4).  —  La  vagoto¬ 
nine,  hormone  pancréatique  .spéciale,  a  été  isolée  par 
le  Dr  vSantenoise,  qui  expérimentalement  a  montré 
son  action  sur  l’activité  fonctionnelle  du  nerf  vague. 
M*'“  Gardien  Jourd’heuil  a,  sous  la  direction  de  A.  et 
D.  Santenoise,  de  Desruelles,  étudié  dans  une  mono¬ 
graphie  importante  l’action  de  la  vagotonine  dans 
les  états  anxieux.  I.cs  jnemiers  e,ssais  thérapeutiques 
furent  faits  par  Combemale  et  Deschildre. 

Les  doses  ont  été  en  général  de  20  milligrammes 
jxar  injection,  avec  une  injection  quotidienne;  la 
série  comprend  en  général  20  injections.  Il  vaut 
mieux  employer  la  voie  intramuscidaire.  On  ne  note 
que  des  incidents  bénins  (quelques  malaises  et 
quelques  réactions  érythémateuse.s) . 

I. es  résultats  sont  à  noter  :  l’action  de  la  vagoto¬ 
nine  ne  se  manifeste  pas  dans  les  états  dépressifs 
de  la  psychose  maniaque  dépressive  ou  de  la  mélan¬ 
colie  d’involution. 

J.  a  vagotonine  est  au  contraire  indiquée  chez  les 
malades  anxieux  hyperémotijs,  sujets  sympathicoto- 
niques;  on  voit  disparaître  chez  eux  toute  une  série 
de  manifestations  pénibles  :  crampes,  ,spa.smes,  cé¬ 
phalées,  tachycardies.  I/état  physique  s’améliore 
en  même  temps  que  l’état  mental.  I/’anxiété  dimi¬ 
nue  et  peut  di.sparaître  en  même  temps  que  s’atté¬ 
nuent  les  troubles  si  pénibles  de  la  cœiiesthésie. 

Le  traitement  de  l’alcoolisme  par  l’intolé¬ 
rance  provoquée,  par  Marïimor  et  Maieeefër  {5) . — 
Deux  étapes  sont  à  franchir  dans  le  traitement  des 
troubles  mentaux  liés  à  l’alcooli-sme  :  l’étape  initiale 
est  la  cure  des  troubles  mentaux  de  l’alcoolisme  aigu 
ou  subaigu  ;  c’est  celle  qui  est  couramment  pratiquée 

(3)  Archives  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  XXXIV, 
a”  2,  août  1935,  p.  262. 

(4)  Un  volume.  Thèse  de  I.yon,  1935.  Chez  Georges  Thomas, 
il  Nancy. 

(3)  Progrès  médical,  n"  27,  25  avril  1936,  p.  6S5. 
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par  les  moyens  usuels.  La  deuxième  étape,  pour  sup¬ 
primer  l'état  de  besoin  et  les  récidives  habituelles  de 
l'alcoolisme,  a  donné  lieu  à  quelques  tentatives  thé¬ 
rapeutiques  d’ailleurs  inefficaces  ou  dangereuses. 

A  la  sortie  de  l’asile,  l’alcoolique  guéri  de  son  accès 
retombe  «  dans  un  milieu  où  la  consommation  du  vin 
et  des  spiritueux  est  élevée  à  la  hauteur  d’un  rite  so¬ 
cial  ». 

Martimor  et  Maillefer  ont  utilisé  nue  méthode  met¬ 
tant  en  œuvre  uu  réflexe  conditionnel  destiné  à 
provoquer  une  répulsion  pour  les  boi.ssons  alcooli- 

Deux  procédés  ont  été  employés  :  l'auto-hémothé- 
rapie  et  le  vin  à  l’ipéca. 

L’auto-hémothérapie  a  été  utili.sée  chez  des  ma¬ 
lades  sevrés  de  leur  bouffées  aiguës  :  injection  d’une 
certaine  quantité  de  vin  suivie  d’une  ponction  vei¬ 
neuse  et  réinjection  de  10  centimètres  cubes  de  sang 
intramusculaire.  Plusieurs  malades  au  bout  de 
quelques  jours  éprouvaient  une  répulsion  pour  le  vin, 
mais  les  résultats  ont  paru  inconstants  aux  auteurs  • 
aussi  ont-ils  donné  à  leurs  malades  le  matin  à  jeun 
du  vin  additionné  de  40  centigrammes  d'ipéca,  à 
l’in.su  des  buveurs. 

Très  vite  les  malades  éprouvaient  des  désordres, 
et  un  état  nauséeux.  Pour  éviter  toute  supercherie, 
l’ingestion  du  vin  à  l’ipéca  nécessite  d’être  surveillée. 

Après  quelques  semaines  un  essai  est  fait  à  l’insu 
du  malade  avec  du  vin  pur  ;  or  le  .sujet  manifeste  les 
mêmes  accidents  qu’avec  le  vin  à  l’ipéca. 

Plusieurs  malades  après  leur  sortie  de  l’asile  pa¬ 
raissent  avoir  conservé  leur  répulsion  au  vin  et  n’ont 
pas  repris  pendant  assez  longtemps  leurs  habitudes 
d’intolérance. 

La  diéthylmalonylurée  à  doses  moyennes 
sédatif  de  l’agitation  chronique  grave,  par 
A.  Leroy  (Liège)  (r). — ■  Le  traitement  de  l’agitation 
est  un  problème  d’actualité  ;  les  moyens  physiques 
habituels  (isolement,  baluéothérapie  prolongée) 
gardent  toute  leur  valeur,  mais  sont  souvent,  surtout 
en  milieu  d’asile,  d’une  application  difficile. 

La  chimiothérapie  spécifique  de  l’agitation  n’existe 
pas.  Leroy  envisage  les  diverses  médications  em¬ 
ployées  ;  leur  action  dépend  surtout  de  la  forme 
clinique'  de  la  psychose  :  le  phosphate  de  codéine  est 
efficace  dans  les  états  mélancoliques;  la  phényléthyl- 
malonylurée  agit  dans  l’épilepsie  et  la  mélancolie; 
les  sulfones  autrefois  préconisées  par  Trenel  ont 
leurs  inconvénient.s  et  peuvent  donner  lieu  à  de  l’in¬ 
tolérance. 

La  diéthylmalonylurée  a  été  employée  à  la  fois 
comme  hypnotique  et  comme  sédatif  (Francotte, 
l’Hoest) .  Elle  peut  être  employée  à  doses  relativement 
élevées.  Dans  les  observations  de  I.eroy  on  note  des 
doses  assez  fortes  :  o8'',75  jusqu’à  is'',5o  à  prendre  le 
soir  chez  des  malades  jeunes,  mais  agités.  Cette  dose 
forte,  même  continuée  régulièrement  i^endant  des 

(i)  Journal  belge  4e  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  11“  3, 
mars  1936,  p.  142, 
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années,  n’entraîne  pas  de  symptômes  d’intoxication, 
ni  de  troubles  de  fonctionnement  rénal.  I.eroy  note, 
d’après  ses  examens  hématologiques,  uncertain  degré 
d’anémie  qui  ne  lui  paraît  pas  imputable  à  la  médica¬ 
tion. 

Etat  du  fond  d’œil  dans  115  cas  de  paraly¬ 
sie  générale  traitée  par  le  stovarsol  sodique, 
par  L.  Marchand  (2).  ■ —  On  sait  que  le  gros  danger 
dans  l’emploi  des  arsenicaux  pentavalents,  surtout 
par  voie  intraveineuse,  est  l’atrophie  optique.  I.a 
méthode  de  vSézary  et  Barbé,  qui  permet  l’emploi 
du  stovarsol  sodique  par  voie  sous-cutanée,  donne  des 
résultats  remarquables  dans  la  paralysie  générale,  et 
les  accidents  oculaires  peuvent  être  considérés  comme 
rares.  L.  Marcliand,  .sur  115  paralytiques  généraux 
traités  par  cette  méthode,  a  ob.servé  26  cas  d’acci¬ 
dents  oculaires  ;  uu  premier  groupe  comprend’  1 3  cas 
de  lésion  du  fond  d’œil  avant  traitement  ;  un  ma¬ 
lade  présentait  déjà  une  atrophie  avec  cécité.  Neuf 
malades  atteints  de  décoloration  papillaire  ou  d’un 
début  d’atrophie  optique  ne  furent  pas  aggravés  jjar 
le  traitement  ;  dans  trois  cas  la  décoloration  papillaire 
s’accentua  légèrement  sans  modification  de  l’acuité 
vi.suelle. 

Dans  un  deuxième  groupe  de  3  3  malades,  les  lésions 
du  fond  d’œil  furent  observées  après  la  stovar.solo- 
thérapie  :  7  décolorations  papillaires,  2  décolorations 
temporales,  2  contours  papillaires  flous,  2  atrophies 
optiques  ;  ces  deux  derniers  cas  paraissent  devoir 
être  la  cosiséquence  directe  du  traitement  qui  a  laissé 
chez  l’un  des  malades  une  cécité  complète. 

Marchand  rappelle  les  ré.sultats  d’un  travail  de 
Bookliauser  sur  185  paralytiques  généraux  traités 
par  la  tryparsamide  et  à  fond  d’œil  normal  avant 
traitement  :  10  présentèrent  des  symptômes  d’atro¬ 
phie  optique  .soit  5,4  p.  100  des  malades. 

D 'ailleurs,  dans  tous  cesfaits  il  faut  tenir  compte  de 
l’affinité  spontanée  de  la  syphilis  pour  le  nerf  ojitique, 
en  l’absence  de  tout  traitement  par  les  arsenicaux 
pentavalents. 

Les  premières  tentatives  opératoires  dans  le 
traitement  de  certaines  psychoses,  par  ^gas 
Moniz  (3).  —  Egas  Moniz,  au  début  de  ce  tra¬ 
vail,  insiste  sur  le  fait  qu’il  s’agit  d’un  essai  de  psy¬ 
cho-chirurgie;  il  base  ses  tentatives  sur  une  observa¬ 
tion  de  Dandy  et  Richard  Breckner  où  une  ablation 
des  deux  lobes  frontaux,  quoique  amenant  des  dé¬ 
sordres  p.sychiques  imjDortants,  a  permis  au  malade 
de  conserver  une  certaine  partie  de  son  activité 
mentale. 

Egas  Moniz  localise  à  la  partie  tout  antérieure 
de  la  région  frontale,  au  lobe  jîréfrontal  la  zone 
d’action  p.sycho-chirurgicale,  l’expérimentation  chez 
l’animal  est  peu  instructive.  Jacobsen  .sur  le  chim¬ 
panzé  con.sidère  que  l’ablation  bilatérale  du  lobe 

(2)  Annales  médico-psychologiques,  15"  série,  94»  année, 
t.  I,  n“  3,  mars  1936. 

(3)  Encéphale,  juiir  1936,  31“  année,  vol.  II,  p,  1-29, 
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frontal  eiltrEdne  chez  l’animal  des  troubles  du  com¬ 
portement.  Chez  l'homme,  l’étude  des  blessmres  de 
guerre  a  révélé  que  les  lésions  bilatérales  entraînaient 
des  troubles  de  l’attention  et  des  fonctions  d’associa¬ 
tion.  De  même  les  tumems  frontales  s’accompagnent 
le  plus  souvent  de  troubles  psychiques  (H.  Baruk). 
D’après  Clovis  Vincent,  l’ablation  unilatérale  d’un 
lobe  frontal  n’entraîne  pas  de  troubles  psychiques 
nets,  il  y  a  suppléance  par  le  lobe  du  côté  opposé. 

Egas  Moniz  pense  que  dans  certaines  psychoses 
il  faut  détruire  les  connexions  cellulaires,  spéciale¬ 
ment  celles  qui  sont  situées  dans  les  lobes  frontaux. 

Moniz  a  recours  soit  à  l’alcoolisation  du  centre 
ovale  des  lobes  préfrontaux,  soit  à  une  section  chirur¬ 
gicale  à  l’aide  d’un  petit  leucotome.  introduit  par 
trépanation  et  dont  il  décrit  le  maniement. 

Des  malades  opérés  étaient  presque  tous  des  su¬ 
jets  chroniques  d’asile.  Vingt  cas  ont  été  opérés  : 
sur  7  cas  d’états  dépressifs  on  a  observé  des  résultats 
favorables  dans  5  cas,  dans  la  manie  et  dans  la  schi¬ 
zophrénie  les  résultats  favorables  sont  très  peu  appré¬ 
ciables  et  dans  l’ensemble  il  n’y  a  pas  de  modifica¬ 
tions. 

Il  faudra,  semble-t-il,  un  recul  de  temps  un  peu 
plus  long  pour  apprécier  les  résultats  de  telles  tenta¬ 
tives  ;  les  cas  de  mélancolie  ne  constituent  d’aillemrs 
pas  des  faits  tout  à  fait  démonstratifs. 

Des  tentatives  d’Edgas  Moniz  n’ont  été  suivies 
d’aucune  suite  opératoire  fâcheuse,  à  part  quelques 
troubles  sphinctériens  transitoires;  l’état  mental 
n’aurait  été  dans  aucun  cas  aggravé  par  l’interven¬ 
tion. 

Il  faudra  de  toute  façon  de  nouveaux  faits  prudem¬ 
ment  observés  et  opérés,  pour  avoir  ime  opinion 
judicieuse  sur  l’avenir  de  la  jeune  psycho-chirurgie. 

Médecine  légale  psychiatrique. 

Suicide  et  maladies  mentales,  par  GÉRAi,d 
Jamëison  (i),  de  White-Plains  (U.  S.  A.).  —  De 
travail  de  J ameison porte  sur  l’analyse  de  loo  cas  de 
suicides  dans  différentes  psychoses  :  cette  statistique 
importante  a  permis  d’observer  ces  cas  parmi  huit 
groupes  de  psychoses  ;  6i  hommes  et  3g  femmes. 
Fait  à  noter  :  66  de  ces  sujets  ne  sont  suicidés  après 
leiur  départ  de  l’hôpital,  dans  des  délais  variables 
après  leur  sortie  ;  eu  général,  quelques  mois  après 
leur  sortie  ;  46  p.  100  des  malades  étaient  atteints  de 
psychose  maniaque  dépres.sive,  19  p,  100  de  mélan¬ 
colie  d’mvolution,  donc  plus  de  la  moitié  des  mala¬ 
dies  appartenaient  au  grand  groupe  de  la  mélancolie 
et  de  la  psychose  maniaque  dépressive;  15  p.  100 
étaient  des  shizophrènes  ou  des  démences  paranoïdes. 
Iæs  autres  groupes  de  psychoses  comprennent  31 
p.  100  des  psychonévroses,  8  p.  100  des  déséquilibres 
constitutionnels,  I  cas  d’épilepsie,  i  cas  d’encéphalite, 
5  cas  de  démence  paralytique,  dont  deux  à  forme 
expansive,  trois  à  forme  dépressive. 

(i)  Archives  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  XXXVI,  n®  i, 
juillèt  1936,  p.  I. 


Pour  Jamëison,  dans  le  groupe  de  la  manie 
dépressive  le  suicide  est  surtout  à  redouter  chez  des 
sujets  qui  i>résentent  des  accès  de  dépression  et 
d’excitation  alternés  :  souvent  le  suicide  suit  de  très 
peu  la  sortie  de  l’asile  :  cinq  des  malades  se  sont  sui¬ 
cidés  moins  de  quaræite-huit  heures  après  leur  libé¬ 
ration. 

Des  modes  de  suicide  varient  suivant  le  sexe  et  la 
forme  de  la  maladie  mentale  :  les  hommes  (10  p.  100) 
usent  volontiers  du  revolver,  mais  ce  mode  e.st  rare 
chez  la  femme. 

Dans  les  deux  sexes  la  pendaison,  la  défenestration 
sont  les  formes  du  suicide  du  type  actif  (J  ameison) . 
De  suicide  du  tjqie  pa,ssif  (40  p.  100  environ  des  cas) 
comprend  le  poison,  l’asphyxie,  l’inmiersion. 

Un  fait  très  intéressant  est  l’étude  des  antécédents 
familiaux  de  tels  malades  :  61  p.  100  des  malades 
avaient  dans  lenrs  ascendants  immédiats  (première 
et  seconde  génération)  127  cas  de  psychoses  et  32 
suicides.  De  telles  constatations  montrent  qu’en 
matière  de  suicide  l’influence  héréditaire  est  impor¬ 
tante. 


LES  ÉTATS  ANXIEUX 
CONSTITUTIONNELS 
PRIMITIFS  W 

J  LÉVY-VALENSI 

Professeur  agrégd  à  la  Faculté  de  médcciuc  de  Paris, 
Médecin  des  Hôpitaux. 

«  Toute  certitude,  même  la  pire,  n’est-elle  pas 
meilleure  que  la  halte  anxieuse,  au  croisement 
des  routes,  dans  la  nuit  obscure  ?  » 

Cette  phrase  interrogative  d’un  romancier 
contemporain,  M.  Bernanos  (3),  traduit  bien  le 
caractère  atrocement  pénible  de  l’anxiété,  arrêtant 
l’esprit  humain  devant  plusieurs  routes  entre 
lesquelles  il  n’ose  choisir,  dans  cette  nuit  obscure 
de  la  pensée  qu’est,  au  demeurant  souvent,  la 
folie. 

Cette  anxiété  qui  domine  la  pathologie  mentale, 
il  faut  la  définir.  Allons-nous  trouver,  chez  les 
encyclopédistes,  la  définition  qui  convient  ? 
Consultons  Littré.  A  l’article  Anxiété,  nous  lisons  : 
«  État  de  trouble  et  d’agitation  avec  sentiment 
de  gêne  et  de  resserrement  de  la  région  précor¬ 
diale  ».  Remontons  maintenant  quelques  lignes 
plus  haut,  à  l’article  Angoisse  :  «  Sentiment  de 
resserrement  de  la  région  épigastrique,  accom¬ 
pagné  d’rme  grande  difficulté  de  respirer  et  d’une 
tristesse  excessive  ». 

(2)  Deçon  faite  à  la  clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu 
(professeur  M.  P.  Carnot),  le  22  mars  1936. 

(3)  Sous  le  soleil  de  Satan.  .  .  •> 
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Dans  ces  deux  définitions  se  trouvent  confondus 
des  éléments  d’ordre  psychologique,  afîectif  : 
trouble,  agitation,  tristesse  excessive,  et  d’autres 
d’ordre  physiologique,  somatique,  sentiments, 
nous  dirions  sensations,  de  resserrement  précordial, 
épigastrique,  de  gêne,  de  difficulté  respiratoire, 
les  premiers,  à  la  vérité,  étant  rnis  au  premier 
plan  dans  l’anxiété,  les  seconds  dans  l’angoisse. 

D’ailleurs,  Littré  ne  considère  l’angoisse  que 
eomme  le  plus  haut  degré  de  l’anxiété,  l’inquié¬ 
tude  en  étant  la  forme  mineure. 

C’est  à  Brissaud  qui  acheva,  en  1909,  dans  cette 
maison  sa  carrière  hospitalière,  que  l’on  doit,  en 
1902,  une  opposition  nette  des  deux  syndromes 
anxiété  et  angoisse.  Pour  Brissaud,  l’anxiété, 
d’origine  cérébrale,  est  un  sentiment,  l’angoisse, 
d’origine  bulbaire,  une  sensation. 

Cette  opinion  acceptée,  du  moins  en  France, 
par  tous  les  psychiatres,  n’est  pas  admise  couram¬ 
ment  à  l’étranger. 

Les  littérateurs,  dans  tous  les  pays,  confondent 
volontiers  les  deux  termes  et  l’un  des  nôtres, 
psychiatre  cependant,  Maurice  de  Pleury,  intitule 
son  beau  livre  sur  l’anxiété  l’Angoisse  humaine. 

Laissons  de  côté  encyclopédistes,  psychiatres 
et  littérateurs  et  demandons  à  l’homme  de  la  rue 
ce  qu’il  entend  par  anxiété,  il  nous  répondra  : 
une  peur,  la  crainte  d’un  danger,  l’appréhension, 
l’attente  de  quelque  chose  de  pénible,  ce  que  nous 
serons  en  droit  de  traduire  par  ces  mots  :  senti¬ 
ment  d’attente  pénible.  L’anxiété  ressemble  donc 
à  la  peur,  elle  s’en  différencie  cependant  en  ce  que 
la  peur  porte  sur  un  objet  connu,  l’aindété  sur 
un  objet  inconnu.  Votre  ennemi  vous  guette 
dans  la  rue,  vous  avez  peur.  Vous  traversez  une 
rue  mal  famée,  vous  êtes  anxieux.  Dans  toute 
anxiété  existe  un  élément  de  doute,  d’incertitude, 
elle  est  un  sentiment  pénible  mais  obscur  d’attente. 

Toute  peur  comprenant  des  inconnues  s’accom¬ 
pagne  d’anxiété,  mais  l’anxiété  peut  être  exempte 
de  peur,  .bien  mieux,  dans  l’anxiété,  existe  un 
élément  de  doute,  donc  d’espoir. 

L’angoisse,  étymologiquement  (angustia),  terme 
qui  convient  d’ailleurs  également  à  l’anxiété, 
est  une  sensation  de  rétrécissement,  de  striction 
correspondant  à  un  spasme  ou  à  une  tension  de 
la  musculature  lisse  ou  striée. 

Il  est  probable  que  la  fameuse  céphalée  en 
casque  résulte  d’une  tension  des  muscles  cépha¬ 
liques  ;  à  la  face,  c’est  la  sensation  si  fréquente 
de  gêne  à  la  racine  du  nez,  c’est  l’oméga  mélan¬ 
colique  ;  à  la  gorge,  c’est  la  boule  dite  hystérique  ; 
à  la  région  cardiaque,  thoracique,  épigastrique, 
c’est,  selon  l’expression  du  poète  de  l’Enfer  : 
«  la  griffe  d’acier  sur  le  cœur,  l’étau  de  fer  sur  la 


poitrine,  la  chappe  de  plomb  des  réprouvés  ». 

Nous  avons  accoutumé,  par  extension,  de  dési¬ 
gner  sous  le  même  terme  d’angoisse  les  manifes¬ 
tations  physiques  des  états  anxieux,  soit  :  pal¬ 
pitations,  tachycardie  ou  bradycardie,  ptyalisme 
ou  sécheresse  de  la  bouche,  spasme  œsophagien, 
vomissements,  constipation  ou  diarrhée,  polla¬ 
kiurie,  polyurie,  strangurie,  sueurs,  sécheresse 
de  la  peau,  pâleur  et  rougeur  du  visage,  impuis¬ 
sance  sexuelle  ou  autres  troubles  génitaux,  trem¬ 
blement,  secousses  fibrillaires,  dérobement  des 
jambes,  crises  nerveuses,  etc.,  etc. 

Il  faut  bien  connaître  ces  composantes  soma¬ 
tiques  de  l’état  anxieux,  car  souvent  elles  repré¬ 
sentent  seules  l’anxiété  qu’il  faut  savoir  dépister 
derrière  la  manifestation  qui  la  camoufle,  mais 
nous  reviendrons  sur  ce  point. 

Si  l’anxiété  et  l’angoisse  sont  le  plus  souvent 
associées,  les  manifestations  somatiques  varient 
avec  les  sujets,  chacun  traduisant  son  angoisse 
à  sa  manière  ;  l’anxiété  peut  exister  isolée,  plus 
rarement  l’angoisse. 

En  effet,  l’angoisse  organique,  l’angine  de 
poitrine  est  rapidement  suivie  d’anxiété,  et  le  cas 
de  Brissaud  où  un  angineux  disait  :  «  Je  ne  me  fais 
pas  de  bile,  je  suis  philosophe  »,  comme  ceux  de 
Souques  et  de  Parent  sont  exceptionnels. 

Plus  fréquents  sont  les  cas'  que  nous  étudierons 
sous  le  terme  à.’ anxiété  camouflée,  où  l’anxiété, 
après  avoir  déclenché  l’angoisse,  s’atténue,  se  dis¬ 
simule  derrière  la  manifestation  physique. 

L’anxiété  associée  à  l’angoisse  forme  l’état 
anxieux,  qui  est  une  émotion  pénible  d’attente. 

L’émotion  est  la  réaction  à  un  fait  ac¬ 
compli,  l’anxiété  la  réaction  à  un  fait  à  venir. 

Si  une  lettre  nous  apporte  la  nouvelle  de  la 
mort  d’un  ami,  nous  sommes  émus  ;  si  nous  atten¬ 
dons  cette  nouvelle,  nous  sommes  anxieux. 
Quand  les  guerriers,  jadis,  luttaient  corps  à  corps, 
leur  émotion  prenait  l’aspect  de  la  colère,  de 
l’enthousiasme,  parfois  de  la  peur;  le  poilu  de  la 
grande  guerre  qui  a  attendu  l’heure  H  dans  la 
tranchée,  a  connu,  lui,  l’anxiété. 

Mais,  nous  direz-vous,  tous  les  hommes  sont 
épisodiquement  des  anxieux,  sans  pour  cela  être 
des  malades  ?  Certes,  car  il  existe  une  anxiété 
normale,  physiologique,  véritable  arme  défensive 
contre  les  dangers  qui  menacent  les  hommes. 
Ne  pas  connaître  l’anxiété  en  présence  d’im  danger 
réel  n’est  pas  faire  preuve  d’équilibre  psychique. 
Le  vrai  courage  consiste,  ayant  peur,  à  faire  quand 
même  son  devoir. 

Il  est  probable  que  l’anxiété  nous  vient  avec 
la  lumière  et  que  le  premier  cri  de  l’enfant  est 
un  cri  anxieux,  le  cri  d’alarme  de  l’instinct  de 


J.  LEVY~VALENS1.  —  LES  ETATS  ANXIEUX  PRIMITIFS  187 


conservation  (Freud),  car  l’iiomme  sent  avant  de 
connaître,  et  apparaît  comme  un  truisme  la  phrase 
si  souvent  citée  des  Confessions  :  «  Je  sentis  avant 
de  penser.  » 

Tout  homme  peut  et  doit  connaître  l’anxiété, 
tout  est  question  de  degré  et  d’opportunité. 

Une  femme  attachée  à  son  mari,  homme  régu¬ 
lier,  a  le  droit  et  le  devoir  de  s’inquiéter  si,  ren¬ 
trant  à  l’accoutumé  à  7  heures  du  soir,  il  n’est 
pas  rentré  à  10  heures.  Si  elle  commence  à  s’in¬ 
quiéter  à  7  h.  5,  l’anxiété  est  déjà  exagérée  ;  mais 
personne  ne  niera  le  caractère  pathologique  de 
la  femme  citée  par  quelque  aliéniste,  qui,  son  mari 
étant  en  retard,  après  avoir  téléphoné  à  la  Pré¬ 
fecture  puis  à  la  Morgue,  fit  préparer  dans  une 
maison  de  santé  la  salle  d’opération,  alerta  le 
chirurgien,  commanda  une  voiture  d’ambulance 
et  revêtit  la  blouse  d’infirmière. 


U’anxiété  domine  la  pathologie  mentale.  Dès 
lors  qu’un  aliéné  n’est  pas  entièrement  privé  de 
lumière  psychique  (idiots  ou  déments  avancés), 
il  peut  connaître  au  moins  épisodiquement 
l’anxiété. 

Trois  groupes  doivent  être  envisagés  : 

1°  D’anxiété  acquise,  accompagnant  n’importe 
quelle  atteinte  organique,  toxique,  infectieuse  ou 
autre,  sous  réserve  que  ces  facteurs  n’aient  pas 
révélé  un  état  constitutionnel  ; 

2°  Des  psychopathies  constitutionnelles  avec 
anxiété  secondaire.  Par  exemple,  un  persécuté, 
halluciné  ou  non,  va  logiquement  réagir  par 
l’anxiété  aux  persécutions  qu’il  croit  subir. 

Ces  deux  groupes  ne  nous  retiendront  pas. 

30  Des  états  anxieux  constitutionnels  primitifs, 
qui  font  l’objet  de  cette  étude. 


Il  y  a  trois  ans,  au  Congrès  des  médecins  alié¬ 
nistes  et  neurologistes,  siégeant  à  Dimoges,  les 
constitutions  mentales  ont  subi  de  rudes  assauts 
auxquels  elles  ont  d’ailleurs  résisté. 

Des  réserves  doivent  être  certes  faites  sur  le 
nombre  des  constitutions,  sur  la  doctrine  de  Boll 
et  Delmas,  qui  les  fait  ingénieusement  dériver 
du  psychisme  normal,  mais,  ceci  dit  et  à  condition 
de  ne  pas  élever  entre  les  constitutions  des  cloisons 
étanches  et  de  les  considérer  comme  de  simples 
modalités  réactionnelles,  elles  semblent  intan¬ 
gibles. 


Da  constitution  anxieuse  fixée  par  Devaux  et 
Dogre  se  trouve  déjà  en  substance  dans  l’œuvre 
de  Pierre  Janet. 

Elle  n’est  d’ailleurs  que  la  perversion  de  la 
constitution  émotive  édifiée  par  Dupré  en  1910, 
mais  envisagée  par  Oppenheim  chez  l’eufant,  par 
le  professeur  Claude  dès  1909,  sous  le  terme  de 
nervosisme. 

Cette  constitution  est  caractérisée  par  la  dimi¬ 
nution  des  forces  inhibitrices  supérieures,  avec 
comme  conséquences  des  facteurs  psychologiques 
et  physiologiques  variables  avec  les  circonstances 
et  des  éléments  somatiques  fixes. 

D’émotif  réagira  avec  excès  à  la  peur,  à  la 
colère,  à  la  joie  comme  à  la  douleur  ;  mais,  en 
dehors  même  des  chocs  émotifs,  on  relèvera  chez  lui  : 

Da  vivacité  des  réflexes,  diffuse  et  uniforme  ; 

Da  spasmophilie,  que  la  radioscopie  décèle 
à  l’œsophage  ; 

L’hypertension  artérielle  passagère  ; 

D’hyperesthésie  sensorielle  ; 

De  déséquilibre  vaso-moteur  (pâleur  et  rougeur 
du  visage,  dermographisme,  etc.). 


D’anxieux  est  un  émotif  pessimiste. 

Da  constitution  anxieuse  sera  donc  faite  des 
éléments  somatiques  sus-indiqués  de  la  consti¬ 
tution  émotive,  chez  un  sujet  qui  voit  tout  en 
noir  et  dont  nous  allons  schématiser  le  curriculum 
vitœ  ;  mais,  au  préalable,  il  convient  d’indiquer 
les  caractères  particuliers  de  l’anxiété  constitu¬ 
tionnelle. 

D’anxiété  constitutionnelle  est  une  anxiété 
du  matin  —  signe  majeur  sur  l’importance  duquel 
on  ne  saurait  trop  insister.  —  l’anxiété  du  soir 
devant  plutôt  faire  penser  à  un  processus  orga¬ 
nique,  toxique  souvent. 

«  Je  réfléchis,  écrit  Byron  (i),  et  me  demande 
quelle  peut  être  la  raison  qui  fait  que  je  m’éveille 
toujours  à  une  certaine  heure  de  la  matinée  et 
toujours  en  très  mauvaise  disposition,  je  pourrais 
dire  dans  un  véritable  désespoir  et  dans  un  pro¬ 
fond  dégoût  de  toutes  choses,  même  de  ce  qui 
m’avait  plu  la  veille  au  soir.  » 

On  a  pu  voir  l’anxiété  causée  ou  améliorée  par 
l’alimentation  (Dogre,  Tinel).  D’aérophagie  expli¬ 
querait  l’anxiété  nocturne. 

D’anxiété  constitutionnelle  est  rythmique. 

En  dehors  même  de  la  psychose  périodique, 

(i)  I^évy-Valensi,  I,ord  Byron.  Étude  de  psycho-patlro- 
logie  (Semaine  des  hôpitaux  de  Paris,  15  avril  IQ27). 
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à  laquelle,  nous  l’avouons,  nous  avons  quelque 
tendance  à  rattacher  l’ensemble  des  états  anxieux 
primitifs,  tous  ces  états  subissent  des  rémissions 
ou  des  paroxysmes. 

I/’anxiété  constitutionnelle  a  une  action  capi¬ 
tale  sur  les  états  psychiques  et  probablement  sur 
les  processus  biologiques. 

Cette  action  est  paradoxalement  ambivalente, 
sthénique  et  asthénique. 

D action  sthénique  se  traduit  par  l’agitation 
qui  fait  ressembler  quelques  anxieux  à  des  ma¬ 
niaques.  Quel  est  le  médecin  spécialisé  qui  n’a 
pas  diagnostiqué  l’anxiété  chez  le  client  qui  pié¬ 
tine  d’impatience  dans  son  salon,  gémit,  soupire, 
interroge  la  personne  qui  l’accompagne,  sort 
dans  l’antichambre  pour  questionner  le  personnel 
et  pousse  parfois  jusqu’aux  appartements  parti¬ 
culiers  son  investigation  anxieuse. 

I^’érotisme  que  I,aignel-Lavastine  explique  par 
l’hypervagotonie  de  certains  anxieux  agissant 
sur  les  éléments  d’ordre  vagal  que  sont  les  nerfs 
érecteurs,  peut  être  cité  ici.  Il  est  incontestable 
que  certains  états  anxieux,  chez  la  femme  surtout, 
sont  associés  à  l’excitation  sexuelle.  Une  femme  de 
soixante  ans  me  consulte  pour  une  crise  de  mélan¬ 
colie  anxieuse  déclenchée  par  la  mort  de  sa  vieille 
mère  qu’elle  prétend,  à  tort,  avoir  mal  soignée. 
Quelques  jours  plus  tard,  se  découvrant  indécem¬ 
ment,  elle  fait  à  son  gendre  des  propositions 
sans  équivoque. 

Il  est  vraisemblable  que  l’érotisme  de  quelques 
ménopausiques  est  fonction  de  l’anxiété  que  dé¬ 
clenche  souvent  l’extinction  de  la  vie  génitale  de  la 
femme. 

Inaction  asthénique  est  non  moins  importante, 
elle  s’exerce  sur  tous  les  domaines  de  l’esprit  : 

Sur  l’intelligence  :  doute,  sentiment  d’incom¬ 
plétude,  trouble  de  la  fonction  du  réel  ; 

Sur  l’affectivité  :  sentiment  d’insécurité,  tris¬ 
tesse,  douleur  morale  ; 

Sur  la  volonté  :  hésitation,  aboulie  ; 

Sur  l’activité  :  fatigue  prédominant  le  matin, 
dont  on  a  voulu  faire  une  entité  morbide  ;  mala¬ 
dresse,  inertie  ; 

Sur  la  fonction  sexuelle  :  impuissance,  frigi¬ 
dité. 


U’anxieux  constitutionnel  se  révèle  dès  l’ën- 
fance.  U’ enfant  est  maussade,  grognon,  ne  fraye 
pas  avec  ses  camarades,  ne  joue  pas.  Il  est  réveillé 
la  nuit  par  des  terreurs  nocturnes  sur  lesquelles 
ergotent  les  psychanalystes  et  dont  le  tableau 
clinique  peut  être  impressionnant. 


ig  Septembre  1936. 

L'école  est  souvent,  pour  un  tel  enfant,  la  pierre 
de  touche,  l’absence  du  foyer  familial  lui  est 
atrocement  pénible  ; 

On  voit  dans  des  écoles  sombres 
Des  enfants  qui  pleurent  toujours. 


Ces  enfants  n’auraient  pas  dû  naître. 

D'enfance  est  trop  lourde  pour  eux. 

SunUY  Prudhomme. 

Si  ces  enfants  ont  le  malheur  de  se  heurter  à 
des  parents  ou  à  des  maîtres  incompréhensifs, 
c’est  la  fugue  et  parfois  la  fugue  dans  la  mort. 

Après  l’éveil  souvent  précoce  de  la  puberté, 
c’est  la  masturbation,  surtout  dangereuse  par 
la  réprobation  dont  on  la  frappe,  créant  .des 
conflits  dont  les  conséquences  souvent  tardives 
peuvent  être  graves. 

Avec  l’adolescence,  intervient  la  timidité,  qui 
peut  être  une  gêne  insurmontable  paralysant  le 
rendement  social,  c’est  l’âge  des  amours  inavouées 
et  des  débauches  d’imagination.  Mais,  bien  qu’ar¬ 
dent  soit  le  désir  de  satisfactions  plus  réelles, 
l’angoisse  recule  l’heure  du  berger,  et  quand 
l’anxieux  consent  à  livrer  son  premier  assaut 
amoureux,  ce  premier  combat  est  rme  première 
défaite. 

Le  régiment  est  tme  autre  épreuve.  En  général, 
la  discipline,  l’absence  d’initiative  sont  bien 
supportées  chez  des  sujets  qui  fuient  les  respon¬ 
sabilités  ;  cependant,  la  désertion  et  le  suicide 
des  jeunes  soldats  anxieux  ne  sont  pas  excep- 
tiormels.  La  guerre  a  révélé  le  poltron  patholo¬ 
gique  étudié  par  Abadie  et  Logre  et  aussi  le  héros 
pathologique.  Un  anxieux  nous  consultait  il  y  a 
peu  de  temps.  Nous  en  vînmes  à  parler  de  la 
guerre  et  il  nous  fit  lire  ses  magnifiques  citations. 
Mais  à  nos  félicitations  il  répliqua  :  «Je  n’ai 
aucun  mérite,  j’avais  tellement  peur  à  attendre 
dans  la  tranchée,  que  je  me  faisais  désigner 
pour  toutes  les  missions  dangereuses,  afin  d’avoir 
affaire  à  un  danger  réel.  » 

Adolescent  ou  adulte,  l’anxieux  peut  présenter 
les  aspects  les  plus  divers,  que  nous  avons  groupés 
très  schématiquement,  dans  un  livre  encore 
inédit,  M.  le  professeur  Claude  et  moi-même,  sous 
le  terme'  de  «  petits  anxieux  ».  Citons  quelques 
types  à  côté  du  timide  ;  le  traqueur.  C’est  l’anxiété 
du  candidat,  de  l’orateur,  du  comédien,  anxiété 
qui  disparaît  lorsque  est  franchie  la  barrière  qui 
sépare  l’étudiant  du  jury,  quand  l’orateur  est 
à  la  tribtme  et  le  comédien  sur  la  scène.  Nous 
avons  vu  M^®  Jeanne  Granier  prête  à  chanter 
un  air  du  Petit  Duc,  qu’elle  a  créé,  devant  des 
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blessés  hospitalisés  à  la  Salpêtrière  pendant  la 
guerre,  s’agiter  anxieusement  avant  d’entrer 
en  scène,  avouant  un  trac  habituel. 

Un  artiste  non  moins  connu  nous  avoua  qu’au 
moment  de  faire  son  entrée,  il  souhaitait  que 
le  théâtre  s’écroulât. 

Citons  encore  le  superstitieux,  le  douteur,  le 
méfiant,  l’hésitant,  l’interprétant,  le  susceptible, 
le  jaloux,  qui  doute  de  son  partenaire  et  de 
lui-même.  «  Ua  jalousie  grossière,  a  écrit  Ml*®  de 
Uespinasse,  est  méfiance  d’autrui,  la  jalousie 
délicate,  méfiance  de  soi-même.  »  Un  commis¬ 
saire  de  police  reçut  un  jour  la  lettre  d’un  déses¬ 
péré  qui  lui  écrivait  :  «  Je  me  tue,  j’ai  épousé  une 
femme  trop  parfaite,  je  n’ai  rien  à  lui  reprocher, 
mais  je  ne  puis  supporter  les  tourments  affreux 
de  la  jalousie  (i).  »  L’hypocondriaque  appar¬ 
tient  à  différentes  variétés  d’anxieux;  le  malade 
imaginaire,  nosomane,  h3q30chondriaque  type  est, 
à  mon  sens,  un  anxieux  en  même  temps  que 
le  paranoïaque  vu  par  Séglas,  puis  par  Del¬ 
mas,  etc.  Enfin,  notons  l’amateur  de  spectacles 
lugubres,  de  funérailles,  de  cimetières,  véritable 
oiseau  de  la  mort  (Freud),  etc.,  etc. 

Quand  arrive  la  vieillesse  avec  son  cortège  d’in¬ 
firmités,  les  disparitions  au-dessus,  autour  et 
hélas  au-dessous  de  soi,  l’isolement  parmi  des 
êtres  qui  ne  parlent  pas  le  même  langage,  quand 
se  pose  d’une  manière  urgente  le  problème  de 
l’au-delà,  le  vieillard,  ou  mieux  encore  le  sénile 
anxieux,  devient  hypocondriaque,  avare  et  mys¬ 
tique,  s’accrochant  désespérément  aux  biens  de 
ce  monde,. mais  sans  négliger  les  autres. 

Arrivé  à  la  fin  d’une  vie  cahotée,  douloureuse 
et  parfois  stérile,  l’anxieux  pourrait  répé¬ 
ter,  avec  J. -J.  Rousseau  ;  «  Je  naquis,  ma  nais¬ 
sance  fut  le  premier  de  mes  malheurs.  » 


Excusez-nous  d’avoir  volontairement  poussé 
au  noir,  pour  le  rendre  plus  objectif,  ce  tableau 
de  l’anxieux  constitutionnel. 

Il  est  une  foule  de  petits  anxieux  dont  le  sort 
n’est  pas  aussi  pitoyable  ;  ce  sont- les  sensibles, 
les  impressionnables,  les  vibrants,  au  demeurant 
très  sympathiques  ;  n’est-ce  pas  parmi  ces  privi¬ 
légiés  que  se  recrutent  les  artistes,  les  musiciens, 
les  poètes  et  tous  les  enthousiastes  et  tous  les  pas¬ 
sionnés  ?  C’est  en  pensant  à  eux  que  le  professem- 
Speyr,  de  Berne,  a  écrit  :  «  Seuls  les  psychasthé¬ 
niques  font  quelque  chose  de  grand  dans  la  vie  », 
et  Anatole  France  :  «  Une  chose  seulement  donne 

(i)  Lévy-Valensi,  Jalousie  morbide  (Concours  médical, 
14  mars  1932). 


de  l’attrait  à  la  pensée  des  hommes,  c’est  l’inquié¬ 
tude.  Un  esprit  qui  n’est  pas  un  anxieux  m’irrite 
et  m’ennuie.  » 


On  peut  diviser  les  états  anxieux  constitution¬ 
nels  en  trois  groupes.  Les  deux  premiers  seront 
très  schématiquement  distingués  selon  que  pré¬ 
dominera  l’anxiété  ou  l'angoisse  en  : 

a.  Psychoses  d’anxiété  ; 

b.  Psychoses  d’angoisse. 

De  troisième  groupe  réunira  les  cas  dans  les¬ 
quels  l’anxiété  ayant  produit  le  trouble,  se  dissi¬ 
mule  ensuite  derrière  lui  ; 

c.  Anxiété  camouflée. 

Les  psychoses  d’anxiété  seront  : 

La  psychose  anxieuse  ; 

L’anxiété  obsessive  ; 

L’anxiété  mélancolique. 

a.  La  psychose  anxieuse  a  été  légitimement 
extraite  par  Devaux  et  Logre  de  la  névrose 
d’angoisse  de  Freud,  où  elle  représente  Y  attente 
anxieuse  pour  user  de  ce  pléonasme,  car  il  n’existe 
pas  d’anxiété  sans  attente. 

C’est  l’anxiété  portée  à  son  paroxysme,  mais 
un  paroxysme  qui  est  durable.  Entre  la  simple 
constitution  anxieuse  et  la  psychose  anxieuse 
qui  l’accentue,  le  passage  n’est  pas  aisé  à  préciser. 
La  psychose  intervient,  pourrait-on  dire,  lorsque 
l’activité  sociale  du  sujet  est  compromise. 
L’anxiété,  ici,  est  avant  tout  sthénique,  le  sujet 
est  un  agité  ;  son  langage,  ses  démarches  trahissent 
cette  agitation.  Il  redoute  tout  sans  s’arrêter 
à  rien,  car  cet  état  pantophobique  ignore,  sauf 
épisodiquement,  l’idée  délirante  ;  il  ignore  aussi 
l’obsession.  L’anxiété  flotte  sans  à  rien  s’accro¬ 
cher. 

Nous  avons  constaté  assez  souvent,  dans  cet 
état,  des  représentations  mentales  vives,  presque 
hallucinatoires,  parfois,  le  sentiment  de  présence, 
voire  du  dédoublement  de  la  personnalité.  Un 
de  nos  malades,  sujet  d’une  haute  culture,  voit 
un  crocodile  qui  l’écrase,  il  a  la  sensation  qu’un 
être  vit  dans  sa  chambre,  à  côté  de  lui  ;  il  se  sent 
dédoublé  dans  son  lit  ;  un  jour,  il  voit  son  double 
dégringoler  en  pjqama  par  la  fenêtre  et  sent  sur 
sa  peau  la  fraîcheur  de  la  nuit.  Il  se  rend  d’ailleurs 
parfaitement  compte  du  caractère  morbide  de 
ces  impressions. 

La  psychose  anxieuse  peut  débuter  brusque¬ 
ment  ou  lentement,  disparaître  de  même  au  bout 
de  plusieurs  mois  ;  la  récidive  est  la  règle  sous  la 
même  forme,  ou  sous  la  forme  obsessive  ou  mé¬ 
lancolique. 
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Des  paroxysmes  anxieux  peuvent  survenir  au 
cours  de  la  psychose  anxieuse,  voire  sur  la  simple 
constitution  anxieuse  ; 

L’anxiété  paroxystique  décrite  par  Brissaud,  qui 
en  fait  un  phéiiomène  bulbaire.  Smdout  nocturne, 
elle  se  caractérise  par  l’anxiété,  associée  à  l’an¬ 
goisse  simulant  l’angine  de  poitrine  avec  pâleur, 
tremblement  et  sueurs. 

De  vertige  ou  mieux  pseudo-vertige  anxieux, 
qui  est  ime  obnubilation  passagère,  du  type  ver¬ 
tige  des  hauteurs,  vertige  de  la  foule,  etc. 

L'ictus  anxieux  avec  dérobement  des  jambes, 
chute,  parfois  perte  de  connaissance. 

Da  crise  nerveuse,  anxieuse,  la  fameuse  crise 
hystérique  sans  la  dramatisation  mythoma- 
niaque. 

h.  L’anxiété  obsessive  pose  les  relations  chrono¬ 
logiques  de  l’anxiété  avec  l’obsession. 

D’obsession  est  une  image,  idée,  crainte,  désir 
d’acte,  introduits  par  effraction  dans  la  conscience 
d’xm  sujet  qui  en  sait  le  caractère  morbide.  Il 
lutte  pour  chasser  la  notion  parasite,  d’où  l’anxiété 
secondaire  à  la  lutte. 

Cette  assertion  des  partisans  de  la  nature  pure¬ 
ment  intellectuelle  de  l’obsession  est  légitime  ; 
mais,  par  ailleurs,  si  l’obsession  se  développe, 
c’est  qu’elle  a  rencontré  le  terrain  anxieux. 

On  doit  à  Pierre  Janet  d’avoir  montré  qu’en 
dehors  des  paroxysmes  obsessionnels  existe  un 
terrain  qu’il  nomme  psychasthénique  et  qui  est 
la  constitution  anxieuse.  Da  psychasthénie  consti¬ 
tutionnelle  de  Janet  est  l’obsession  développée 
sur  la  constitution  anxieuse. 

c.  D’anxiété  joue,  pour  nous,  le  rôle  capital  dans 
le  déterminisme  de  la  mélancolie,  mais  ici,  c’est 
le  facteur  asthénique,  dépressif  qui  prédomine, 
d’où  le  symptôme  majeur  ;  l'inhibition. 

Nous  pensons  qu’il  existe,  sinon  identité,  du 
moins  parenté  étroite  entre  la  psychose  pério¬ 
dique,  dont  la  mélancolie  est  un  des  éléments 
essentiels,  et  tous  les  états  anxieux. 

Cependant,  en  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances,  nous  nous  déclarons  incapable  d’expli¬ 
quer  la  circularité  et  la  double  forme  (manie  et 
mélancolie). 

D’anxiété  est  au  maximum  dans  les  formes 
anxieuses  et  délirantes.  Da  mélancolie  anxieuse 
n’est  autre  que  la  psychose  anxieuse  avec  moins 
d’agitation,  de  logorrhée,  l’état  d’inhibition  rédui¬ 
sant  tout  cela. 

Da  mélancolie  délirarete  habille  l’anxiété  de 
thèmes  pessimistes  divers.  Moulée  sur  l’état 
anxieux,  émotion  pénible  d’attente,  le  délire 


mélancolique  est  tm  délire  d'attente  pénible, 
catastrophes,  déshonneur,  ruine,  maladies,  dam¬ 
nation,  etc.,  etc. 

Comme  l’anxiété  n’a  pas  de  limites  dans  ses 
horribles  prévisions,  le  malade,  responsable  de 
tout,  va  voir  le  malheur  atteindre  ses  proches, 
ses  concitoyens,  l’humanité,  et  pour  augmenter 
l’horreur  qui  le  menace,  il  n’aura  pas  le  repos  que 
la  mort  offre  à  tous  les  mortels,  il  est  voué  à  l’im¬ 
mortalité  (s3màrome  de  Cotard). 

Dans  la  forme  avec  stupeur,  l’inhibition  est 
à  son  maximum  et  cependant  le  faciès  doulou¬ 
reux  avec  son  oméga,  quelques  gémissements 
ou  interjections  qui  coupent  le  mutisme,  trahis¬ 
sent  l’anxiété  soua-jacente. 

Da  dépression  mélancolique  a  fait  l’objet  de 
nombreuses  discussions.  Tastevin,  puis  Couchou 
et  Benon  veulent  que  manque  ici  l’anxiété  et 
baptisent  ce  syndrome  asthénie  simple.  Cette 
opinion  nous  paraît  discutable  ;  de  même  celle  de 
Montassut,  qui  décrit  une  dépression  constitution¬ 
nelle  primitive,  tme  fatigue  du  matin. 

Da  dépression  mélancolique  a  pour  elle  des 
symptômes  anxieux  certains  :  le  malaise  du 
matin,  l’anesthésie  affective  douloureuse,  la  perte 
de  la  vision  mentale  interne  et  externe,  cette  der¬ 
nière.  pour  nous,  représentée  par  la  perte  de  la 
fonction  du  réel  de  Janet.  C’est  dire  que  la  psy¬ 
chasthénie  acquise  s’apparente  à  la  dépression 
mélancolique. 

Sur  cette  dépression  anxieuse,  où  l’anxiété 
peut  être  plus  ou  moins  dissimulée,  peuvent  d’ail¬ 
leurs  se  développer  des  obsessions  intermittentes 
et  récidivantes,  comme  tous  les  symptômes  de 
la  psychose  périodique.  Da  parenté  de  toutes  les 
obsessions  avec  la  psychose  périodique  a  été  sou¬ 
tenue  par  Deny  et  Charpentier,  Gilbert  Ballet,  etc. 

Vurpas  et  Corman  ont  essayé  d’opposer  obses¬ 
sions  dites  psychasthéniques  et  obsessions  de  la 
psychose  périodique;  cette  opposition  n’est  pas 
convaincante.  Dans  les  deux  cas,  le  terrain  est 
celui  de  l’anxiété,  plus  accentuée  sans  doute  chez 
l’obsédé  du  type  dit  psychasthénique,  s’exprimant 
chez  le  périodique  par  l’impressionnabilité,  la 
sensibilité,  l’émotivité  en  un  mot.  Da  coïncidence 
chez  le  même  malade,  ou  dans  la  même  famille, 
des  deux  t3q)es,  n’est  pas  exceptionnelle. 


Des  psychoses  d’angoisse  sont  caractérisées 
par  la  prédominance  des  manifestations  de  l’an¬ 
goisse  sur  celles  de  l’anxiété  qui  les  a  créées,  puis 
s’est  ensuite  dissimulée  derrière  elles.  Selon  les 
circonstances  qui  ont  déterminé  le  trouble,  et  là 
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intervient  le  mécanisme  du  réflexe  conditionnel, 
selon  aussi  certaines  susceptibilités  individuelles, 
se  manifestent  des  types  morbides  différents  dont 
on  ne  peut  qu’énumérer  les  principaux  : 

a.  Psychoses  cardiaques  —  type  angine  de  poi¬ 
trine  —  palpitations  —  tachycardie  ; 

b.  Psychoses  vasculaires  - —  spasmes  artériels, 
battements  — •  hypertension  ; 

c.  Psychoses  vaso-motrices. 

d.  Psychoses  respiratoires,  asthme,  dyspnée, 
voire  hoquet  ; 

e.  Psychoses  digestives.  Dyspepsies  —  spasme 
œsophagien,  entéro-colite  ; 

/.  Psychoses  urinaires  ; 

g.  Psychoses  génitales,  impuissance,  éjacula¬ 
tion  prématurée  —  frigidité  chez  la  femme  ; 

h.  Psychoses  motrices  —  crises  nerveuses  — 
dérobement  des  jambes,  tremblement. 

De  mécanisme  est  souvent  le  suivant  :  un  choc 
émotif  déclenche  un  incident  physiologique  ;  alors 
naît  la  crainte,  la  préoccupation,  en  un  mot 
l’anxiété  de  la  récidive  qui,  automatiquement, 
reproduit  le  trouble.  Dejerine  raconte  l’histoire 
de  cette  jeune  femme  qui,  en  société,  perdit 
quelques  gouttes  d'urine  dans  ses  vêtements. 
Dès  lors,  eUe  ne  pouvait  se  trouver  dans  un  salon 
sans  avoir  ime  envie  impérieuse  d’uriner.  Faut-ü 
rappeler  l’impuissance  anxieuse  causée  par  mr 
incident  quelconque  et  entretenue  par  la  crainte 
de  l’insuccès  ? 

Les  incidents  de  la  psychose  d’angoisse  sont 
à  l’ordinaire  passagers  ;  ils  peuvent  devenir  per¬ 
manents  grâce  à  deux  interventions,  il  faut 
l’avouer,  d’ordre  médical. 

La  première  est  représentée  par  quelques  spé¬ 
cialistes  dénommés  par  Dubois  (de  Berne)  spécia¬ 
listes  à  œillères.  Ceux-là,  ignorant  le  trouble 
psychique  déterminant,  ne  voient  que  le  trouble 
local,  réel  d’aiUeurs,  sur  lequel  porte  toute  leur 
attention  et,  hélas  !  toute  leur  thérapeutique. 
Alors  le  ^nécologue  dilate  un  museau  de  tanche, 
le  rhinologiste  rabote  un  cornet,  le  cardiologue 
prodigue  la  digitale  et  le  gastrothérapeute  institue 
les  régimes.  Ainsi  se  fixe  pour  longtemps  une 
organopafhie,  alors  qu’une  saine  psychothérapie 
aurait  rapidement  guéri  le  trouble  purement 
fonctionnel. 

Le  deuxième  danger  est  la  vulgarisation  médi¬ 
cale  qui  instruit  les  anxieux,  incomplètement 
d’aUleurs,  de  notions  qu’ils  devraient  ignorer, 
au  mieux  des  intérêts  du  médecin  et  de  leur  inté¬ 
rêt  propre.  Ainsi,  souvent  avec  les  meilleures 
intentions  et  sous  prétexte  de  culture  générale 
et  d’hygiène  préventive,  nos  confrères  cultivent 
l’hypocondrie  au  mépris  de  l’hygiène  mentale. 


A  eux  plus  qu’aux  faiseurs  de  romans  et  poètes 
de  théâtre  s’appliquerait  l’épithète  vigoureuse  du 
savant  janséniste  Pierre  Nicole  d’«  empoisonneurs, 
non  des  corps,  mais  des  âmes  ». 

Vous  avez  pu  remarquer  que  nous  n’avons  pas 
encore  prononcé  le  mot  :  neurasthénie. 

A  quelques  réserves  près,  nous  estimons  que 
cette  entité  morbide  trop  commode  et  qui  tend 
à  englober  pour  le  public  et  trop  de  médecins 
toutes  les  maladies  mentales,  ne  mérite  pas  la 
place  qu’elle  a  gagnée. 

Relisez  la  description  de  Beard  et  vous  trouverez 
dans  sa  neurasthénie,  la  psychasthénie  ou  céré¬ 
brasthénie  déjà  citée,  et  la  névrose  d’angoisse, 
notre  psychose  d’angoisse. 

Dépouillée  de  ces  deux  maladies,  il  reste  à  la 
neurasthénie  la  céphalée,  la  rachialgie,  la  fatigue, 
facilement  explicables  par  l’anxiété. 

Cependant,  on  peut  admettre,  dans  des  cas 
assez  rares  d’ailleurs,  des  états  d’asthénie  simple 
succédant  à  des  maladies  débilitantes,  au  surme¬ 
nage  intellectuel  et  surtout  affectif.  Cette  opinion 
est  admise  d’ailleurs  par  la  plupart  des  auteurs 
et  récemment  dans  un  important  travail  par 
M.  H.  Harris  (i). 


L’anxiété  camouflée  est  caractérisée  par  l’appa¬ 
rition  de  manifestations  quelconques  déterminées 
par  l’anxiété  et  entretenues  par  elle,  mais  atté¬ 
nuées,  dissimulées,  camouflées  sous  le  déguise¬ 
ment  des  symptômes. 

Le  diagnostic,  capital,  sera  parfois  difficile, 
mais  facilité  par  la  recherche  des  éléments  anxieux 
dans  le  passé  personnel  ou  familial  ;  la  récidive 
sera  un  élément  diagnostique  précieux. 

La  plus  importante  partie  de  l’anxiété  camou¬ 
flée  est  représentée  par  les  psychoses  d’angoisse 
sus- mentionnéès.  Puis  viennent  certaines  autres 
manifestations  périodiques  :  les  obsessions  sur 
fond  dépressif  déjà  également  signalées  ;  les 
impulsions  (sitiomanie  et  dipsomanie)  (Gilbert  Bal¬ 
let)  ;  les  troubles  du  caractère,  la  colère,  l’in¬ 
somnie,  l’impuissance  (Logre),  la  jalousie,  le 
délire  à.’ interprétation. 

Nous  avons  depuis  longtemps  attiré  l’attention 
(1924)  sur  des  délires  d’interprétation  passagers 
sur  fond  anxieux,  qu’il  faut  distinguer  du  délire 
d’interprétation  chronique  sur  fond  paranoiaque. 
Ces  délires  ont  été  décrits  par  Kretschmer  sous 
le  titre  de  Sensiüve  Biezeungswahn,  par  d’autres 
sous  celui  de  psychoses  réactionnelles. 

(i)  The  Journal  of  the  mental  science,  1934. 
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Permettez-moi  de  vous  citer  deux  exemples. 

Dans  un  groupe  d’étudiants  en  droit  du  Midi 
de  la  France,  un  jeune  homme  très  instruit 
échoue  à  un  examen  de  fin  d’année.  Un  délire 
d’interprétation  naît  alors  ;  ses  collègues  ricanent, 
font  des  gestes  moqueurs  sur  son  passage,  dissi¬ 
mulent  des  sourires  derrière  des  journaux  ouverts. 
De  diagnostic  d’un  psychiatre  distingué  fut  : 
«  bouffée  délirante  chez  un  dégénéré  ».  Bouffée 
délirante,  soit,  car  tout  disparut  en  quelques  jours. 
Dégénéré  ?  Non  certes,  et  mon  ancien  camarade 
a  fait  depuis  une  brillante  carrière. 

De  deuxième  cas  concerne  une  femme  vue  à 
l’Hôtel-Dieu  il  y  a  une  dizaine  d’années.  A  cette 
époque,  un  petit  sadique,  dans  le  métro,  utilisait 
comme  pelote  d’épingles  les  rotondités  féminines. 
Ua  presse  en  ayant  répandu  la  nouvelle,  se  créa 
une  épidémie  de  piqueurs  et,  sans  calembour,  de 
piquées. 

Notre  malade  se  croit  piquée  dans  le  métro, 
elle  pousse  un  cri,  qui  apparaît  sans  motif  ;  natu¬ 
rellement,  le  public  rit.  Dès  sa  descente  du  métro, 
elle  croit  qu’on  ricane  sur  son  passage  ;  dans  les 
conversations,  elle  entend  revenir  sans  cesse  le 
terme  piquée.  Ce  délire  d’interprétation  eut  une 
durée  de  quelques  jours. 

De  délire  périodique  de  jalousie  n’est  qu’un  délire 
d’interprétation  sur  fond  anxieux. 

Dans  d’autres  éventualités,  les  {roubles  sont 
continus,  durables  ;  il  s’agit  : 

1°  Des  troubles  de  l’identification  ou  mécon¬ 
naissance  systématique  ; 

2°  De  la  compensation  hovaryque. 

Ces  deux  groupes  de  faits  ne  sont  pas  à  la  vérité 
propres  à  l’anxiété  ;  on  peut  les  rencontrer  au 
cours  de  l’évolution  de  psychopathies  diverses  ; 
schizophrénie,  paraphrénies,  en  particulier  ;  il  y 
a  souvent,  dans  de  tels  cas,  association  des  consti¬ 
tutions  anxieuse  et  schizoïde. 

1°  D’identification  sous-entend  la  comparaison 
d’une  perception  actuelle  à  un  souvenir.  D’anxieux 
a  souvent  un  défaut  de  perception  (perte  de  la 
vision  mentale  externe,  perte  de  la  fonction  du 
réel)  en  même  temps  qu’un  déficit  de  la  repré¬ 
sentation  mentale  (perte  de  la  vision  mentale 
interne  :  Falret)  ;  on  conçoit  qu’il  en  puisse  résulter 
un  trouble  de  l’identification  ou  méconnaissance 
systématique. 

Ces  troubles  comprennent  : 

a.  Des  idées  de  négation  qui,  dans  les  états 
chroniques,  peuvent  être  appauvries  en  anxiété  ; 

b.  Da  méconnaissance  systématique  de  la  mort, 
dont  nous  avons  publié  jadis  le  cas  historique  se 
rapportant  à  Douis  d’Orléans,  fils  du  Régent  ; 

c.  h'illusion  des  sosies  ou  syndrome  de  Capgras, 
qui  est  une  méconnaissance  incomplète  —  le  sujet 
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perçoit  une  ressemblance  et  conclut  qu’il  s’agit 
d’un  sosie  ;  c’est  une  explication. 

2°  De  bovarysme,  d’après  la  définition  de  Jules 
de  Gaultier,  est  «  le  pouvoir  départi  à  l’homme 
de  se  concevoir  autre  qu’ü  n’est  ».  Ce  terme,  em¬ 
prunté  au  souvenir  de  l’héroïne  de  Flaubert, 
convient  avant  tout  à  une  déformation  du  carac¬ 
tère  ;  par  extension,  on  envisage  sous  ce  terme 
l’illusion  qui  nous  permet  de  nous  concevoir  dans 
des  situations  avantageuses  compensant  une  réa¬ 
lité  décevante. 

D’anxieux,  mal  armé  dans  la  lutte  pour  la  vie 
et  condamné  souvent  à  des  situations  humbles, 
trouve  une  consolation  dans  la  fiction  bovaryque. 
Celle-ci  peut  se  limiter  à  la  rêverie,  qui  n’est  nul¬ 
lement  morbide  tant  qu’elle  ne  gêne  pas  l’activité 
sociale.  Il  n’en  est  malheureusement  pas  toujoùrs 
ainsi,  soit  que  la  fiction  accapare  un  temps  que  l’on 
pourrait  mieux  utiliser,  soit  que  le  sujet  vive  son 
rêve,  devenant  alors  un  délirant  :  «  De  délire, 
a  dit  Gérard  de  Nerval,  qui  connaissait,  hélas, 
l’anxiété,  est  l’intrusion  du  rêve  dans  la  réalité.  » 

Dans  sa  nouvelle,  La  petite  maison  de  Saint- 
Cloud,  Paul  Bourget  nous  a  montré  un  de  ces 
cas  où  la  rêverie  nuit  au  rendement  social. 

Un  de  nos  malades,  de  condition  humble, 
anxieux,  timide,  douteur  et  hésitant,  est  sans 
cesse  amoureux  ;  il  s’imagine  se  voir  avec  les 
objets  de  ses  amours  dans  les  plus  flatteuses  cir¬ 
constances  ;  il  sauve  une  jeune  fille  de  la  situation 
la  plus  tragique  ;  chef  d’orchestre,  il  dirige  d’une 
autre  l’exécution  d’un  morceau  de  violon  et  la 
salle  croule  sous  les  Applaudissements.  Il  s’arrête 
longuement  devant  fleuristes  et  bijoutiers,  faisant 
son  choix  pour  ses  imaginaires  fiancées.  Pendant 
qu’il  rêve  ainsi,  il  néglige  ses  occupations  et 
échoue  dans  ses  entreprises  professionnelles  ; 
quant  à  ses  amoureuses,  elles  demeurent  plato¬ 
niques  et  lointaines,  car  celles  qu’il  aima  n’en 
ont  jamais  rien  su  ! 

Nous  avons  publié  un  beau  cas  de  délire  bova¬ 
ryque  de  compensation  chez  un  anxieux  en  vérité 
très  schizoïde  (i). 

Ce  sujet,  grand  amateur  de  romans  de  voyage, 
sensuel  et  friand  de  certains  raffinements  amou¬ 
reux,  est  d’une  condition  qui  ne  lui  permet  pas 
de  se  déplacer  et  marié  à  une  femme  frigide. 
Il  se  crée  la  fiction  compensatrice  suivante  : 
une  sirène  Ruthania,  très  sensuelle  et  perverse, 
est  éprise  de  lui  ;  elle  l’attend  sur  les  rives  de  la 
Mauritanie.  Notre  individu  croit  à  la  réalité  de 
son  rêve,  perd  sa  situation,  se  sépare  de  sa  femme 
et  se  rend  à  Bordeaux,  où  il  attend  en  vain  des 
nouvelles.  Il  écrit  à  un  frère  imaginaire  de  Rutha- 

(i)  Le  Concours  médical,  déc.  1935. 
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nia,  à  Casablanca,  et  ne  recevant  pas  de  réponse, 
met  sur  ses  enveloppes  :  retour  à  M.  le  Préfet  de 
police.  Vous  devinez  la  suite. 


Quelques  mots  seulement  de  médecine  légale, 
de  pathogénie,  de  thérapeutique  et  de  prophy¬ 
laxie. 

La  médecine  légale  des  anxieux  englobe  : 
la  fugue,  le  suicide,  le  meurtre,  surtout  chez  les 
mélancoliques  (meurtre  altruiste  et  suicide  indi¬ 
rect),  plus  rarement  le  vol  et  l’attentat  à  la  pu¬ 
deur. 

Les  pathogénistes  sont  biologistes,  psycho¬ 
logues  et  psychanalystes. 

Le  biologiste  constate  des  manifestations  orga¬ 
niques  et  voit  la  cause  de  l’anxiété  où  n’est  peut- 
être  que  le  symptôme. 

Le  système  neuro-végétatif  a  été  très  mis  en 
vedette  depuis  quelques  années. 

On  a  dit  que  la  cénesthésie  ou  sensibilité  com¬ 
mune  était  la  conscience  du  sympathique  et  l’on 
a  fait  de  cette  cénesthésie,  que  personne  n’a  pu 
identifier  ni  mesurer,  le  substratum  des  manifes¬ 
tations  affectives. 

On  a  alors  exploré  le  sympathique  par  la  re¬ 
cherche  du  réflexe  oculo-cardiaque,  du  réflexe 
solaire,  des  réactions  pharmacodynamiques  et 
l’on  a  divisé  les  anxieux  en  sympathicotoniques, 
vagotoniques,  neurotoniques,  avec  d’ailleurs  des 
opinions  diverses  selon  les  auteurs  (Euzière  et 
Margarot,  Claude,  Laignel-Lavastine,  Sante- 
noise,  etc.). 

Aux  sympathicotoniques  on  a  prescrit  ésérine, 
tartrate  d’ergotamine,  vagotonine  (excitant  du 
vague  découvert  par  Santenoise)  ;  aux  vagoto¬ 
niques,  la  belladone,  l’atropine,  les  excitants  de 
l’oirtho-sympathique  (adrénaline,  éphédrine)  ;  aux 
neurotoniques,  comme  à  tous  les  déséquilibrés 
du  système  neuro-végétatif,  le  gardénal.  ■ 

Les  glandes,  les  endocrines  surtout,  ont  été  ' 
aussi  à  l’honneur  :  corps  thyroïde,  hypophyse, 
surrénale,  glandes  génitales,  avec  les  médications 
appropriées. 

Plus  récemment,  le  chimisme  humoral  a  eu 
la  vedette.  L’alcalose,  avec  comme  conséquence 
thérapeutique  les  acidifiants  et  en  particulier 
le  chlorure  de  calcium  intraveineux,  peut  être 
surtout  efficace  par  la  sensation  de  chaleur  buc¬ 
cale  qu’il  détermine. 

L’hypocalcémie  est  plus  récente,  elle  exige  la 
recalcification. 

Partant  de  cette  idée  étayée  par  des  consta¬ 
tations  biologiques  que  l’anxiété  est  im  choc 


coUoïdoclasique,  on  a  traité  ces  malades  par  les 
chocs  (lait,  sérums,  etc.)  et  les  méthodes  de  désen¬ 
sibilisation  (hyposulfite  de  soude,  hypophosul- 
fites  magnésiens). 

Les  psychologues  apportent  des  définitions, 
la  plus  célèbre  étant  celle  de  Janet  :  chute  de  la 
tension  psychologique  avec  ime  psychothérapie 
adéquate. 

Les  psychanalystes  voient  dans  l’anxiété  la 
conséquence  du  refoulement  de  la  libido  depuis 
la  première  enfance. 

L’affectivité  qui  imprègne  les  affeckts  refoulés 
crée  im  potentiel  d’anxiété.  Chez  les  sujets  nor¬ 
maux,  la  décharge  se  fait  par  des  voies  normales, 
par  sublimation  chez  les  artistes  et  les  mystiques. 

Chez  les  sujets  morbides  arrêtés  dans  leur  élan 
vital,  la  décharge  ne  se  fait  pas,  l’inconscient 
truque,  déguise  la  maladie  dans  une  des  mani¬ 
festations  :  hystérie,  obsession,  phobie,  etc. 

La  guérison  sera  obtenue  lorsque,  par  la  mé¬ 
thode  psychanalytique  (interprétation  des  rêves, 
des  lapsus,  mots  induits,  etc.),  on  aura  montré 
au  malade  l’élément  refoulé  jadis,  sous  son  dégui¬ 
sement  actuel. 

Pour  Freud,  la  neurasthénie  résulte  de  la  mas¬ 
turbation,  la  névrose  d’angoisse  des  fraudes . 
sexuelles. 


Nous  avouons,  en  terminant,  n’avoir  pas  une 
foi  aveugle  dans  toutes  les  méthodes  signalées 
jusqu’ici.  En  quelques  mots,  voici  cependant 
quelques  directives.  Il  ne  faut  pas  : 

Traiter  l’anxieux  de  malade  imaginaire  ; 

Essayer  de  le  distraire  à  tout  prix  (spectacles, 
voyages)  ; 

Essayer  de  le  raisonner  ; 

Essayer  de  le  remonter  en  lui  dormant  de  la 
strychnine. 

Malgré  l’opinion  de  M.  le  D""  Hartenberg,  l’un 
des  médecins  les  plus  compétents  en  matière 
d’anxiété,  nous  considérons  la  strychnine  comme 
un  médicament  à  éviter  chez  les  anxieux. 

Il  faut  : 

Se  préoccuper  très  peu  de  remonter  le  malade  et 
alors  par  des  médicaments  faibles,  arsenicaux  et 
phosphates,  et  cela  seulement  dans  les  formes  plus 
asthéniques  qu’anxieuses  ; 

Dormer  des  sédatifs  : 

a.  Dans  les  formes  légères,  le  bromure  et  sur¬ 
tout  le  gardénal  à  doses  fractioimées  (oe'',i5  en 
trois  doses  ou  o8'',io  en  dix  doses)  ; 

b.  Dans  les  formes  graves,  Vopimn,  ce  pain  de 
anxieux,  sous  forme  de  codéine,  d’extrait  thé- 
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baïque  et  surtout  du  laudanum  à  doses  progres¬ 
sives  (de  XX  à  CXX  gouttes),  donné  dans  une 
infusion  de  bourdaine. 

On  a  donné  aussi  avec  quelque  succès  :  hypo¬ 
physe  (oe'',3o),  sérum  d’animaux  éthyroïdecto- 
misés,  médications  sympathiques,  mais  il  ne  faut 
pas  trop  se  flatter  des  succès  car,  en  la  matière, 
le  meilleur  remède  est  le  temps. 

h’hydrothérapie  (bains  tièdes  prolongés)  calme 
le  malade  et  facilite  le  sommeil.  Aux  petits 
anxieux  sans  idées  de  suicide  et  néanmoins  sous 
surveillance,  on  pourra  conseiller  Divonne. 

Iv’isolement,  trop  préconisé,  n’est  pas  toujours 
indispensable.  Il  l’est  lorsque  l’on  redoute  le  sui¬ 
cide  et  que  la  surveillance  est  insuffisante  à  domi¬ 
cile. 

h’isolement  est  utile  quand  le  milieu  est 
incompréhensif  et,  surtout,  quand  le  malade  le 
désire.  Toute  contrainte  peut  faire  naître  des 
interprétations  du  type  persécution.  T’isolement 
ne  sera  pas  rigoureux,  des  visites  seront  permises, 
mais  rapides  et  sélectionnées.  Te  gros  avantage 
de  la  maison  de  santé  est  le  réconfort  des  visites 
répétées  du  médecin,  qui  s’adressera  non  à  la 
raison,  mais  à  l’affectivité  du  malade  par  des 
affirmations  et  des  encouragements. 

Peut-on  prévenir  l’anxiété  ?  Avant  la  nais¬ 
sance  ? 

Nos  voisins  d’outre-Rhin  pratiquent  la  stéri¬ 
lisation  ;  elle  risque  de  stériliser  leur  pays  pour 
tout  ce  qui  fait  le  charme  des  nations  :  poésie, 
arts,  etc.  On  ne  doit  pas  déconseiller  aux  anxieux 
le  mariage,  ni  la  procréation  ;  mais  il  faut  pros¬ 
crire  les  mariages  consanguins,  l’association  de 
tares  qui  vont  s’exacerber  chez  les  enfants. 

Après  Jia  naissance:  chez  l’enfant,  éducation 
ni  trop  rude,  ni  trop  molle,  éducation  sexuelle 
intelligemment  donnée,  ne  pas  faire  un  épouvan¬ 
tail  de  la  masturbation  ;  pas  de  lectures  et  de 
cinémas  roçambolesques  ; 

Chez  l’adolescent  et  l’adulte,  pratique  modérée 
des  sports,  choix  d’une  carrière  bien  adaptie  et 
comportant  un  minimum  de  responsabilité. 

Ceci  fait,  ü  nous  reste  à  prier  la  destinée  d’être 
clémente  à  ceux  qu’elle  a  si  mal  armés  pour  se 
défendre  de  ses  assauts. 


ig  Septembre  igsô. 

LES 

PSYCHOSES  PUERPÉRALES 
ET  LEUR  TRAITEMENT 

ACTION  DE  LA  VITAMINE  E 

P.  aUlRAUD  et  Ch.  NODET 

Le  présent  travail  est  la  synthèse  de  20  obser¬ 
vations  de  psychoses  puerpérales  observées  par 
nous  en  deux  ans  et  non  une  revue  d’ensemble 
avec  bibliographie  complète.  Cette  étude  géné¬ 
rale  a  d’ailleurs  été  faite  récemment  dans  la  thèse 
de  vSivadon  (i). 

Si  le  terme  de  ps3"chose  puerpérale  peut  conser¬ 
ver  quelque  valeur,  il  ne  doit  pas  être  indifférem¬ 
ment  appliqué  à  tous  les  troubles  mentaiU!:  qui 
surviennent  depuis  la  fécondation  jusqu’au  se¬ 
vrage.  Dans  cette  période,  en  effet,  on  peut  cons¬ 
tater  toutes  les  formes  d’aliénation  mentale, 
mais  dans  bien  des  cas  il  s’agit  de  coïncidences 
avec  l’état  puerpéral.  Dans  notre  statistique,  par 
exemple,  sur  20  observations,  deux  consistent  en 
états  maniaques  t3q)iques  ressortissant  à  la  psy¬ 
chose  maniaque  dépressive  (une  malade  avait  eu 
plusieurs  accès  avant  sa  grossesse,  l’autre  était 
une  cyclothymique  évidente).  Un  troisième  cas 
est  une  confusion  mentale  apparue  trois  mois 
après  l’accouchement  au  cours  d’une  pleurésie 
purulente  bacillaire  avec  épuisement  et  mauvais 
état  général.  Da  question  de  l’infection  utérine 
consécutive  à  l’accouchement  est  plus  délicate. 
Des  auteurs  anciens  et  même  quelques  contem¬ 
porains  considéraient  les  psychoses  puerpérales 
comme  assez  fréquentes,  10  p.  100  environ  des 
femmes  internées  ;  la  proportion  actuelle  est 
beaucoup  moindre,  et  si  nous  avons  pu  recueillir 
20  observations  en  deux  ans,  c’est  parce  que  nous 
avons  choisi  ces  malades.  Da  diminution  de  la 
fréquence  de  cette  affection  tient  certainement 
aux  progrès  de  l’asepsie  qui  ont  diminué  dans  de 
larges  proportions  l’infection  puerpérale.  Mais, 
à  parler  strictement,  il  faut  convenir  que  les  trou¬ 
bles  mentaux  consécutifs  aux  infections  de  l’accou¬ 
chement  ne  sont  pas  de  véritables  psychoses  puer¬ 
pérales,  ce  sont  des  psychoses  infectieuses  banales 
streptococciques  ou  colibacillaires.  Même  dans  les 
cas  où  il  y  a  coïncidence  d’infection  et  de  troubles 
mentaux,  il  n’est  pas  certain  que  l’infection  joue 
toujours  le  rôle  capital  dans  la  genèse  de  ces 
derniers.  En  effet,  les  troubles  mentaux  dans  les 
maladies  infectieuses  sont  assez  rares,  ne  s’obser- 

(i)  Paul  Sivadon,  I,es  psychoses  puerpérales  et  leurs 
séquelles.  Thèse  de  Paris,  1933  (Te  François  édit.,  Paris). 
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vent  que  dans  les  formes  sévères  et  guérissent 
rapidement  dès  que  la  maladie  infectieuse  est 
arrêtée.  Il  est  donc  probable  que  même  dans  les 
cas  dè  coïncidence  une  légère  infection  utérine 
n’est  qu’un  facteur  accessdire  favorisant  simple¬ 
ment  l’action  du  bouleversement  organique  pro¬ 
voqué  par  la  puerpéralité.  L,a  constatation  d’une 
élévation  thermique  passagère  doit  sans  doute, 
du  point  de  vue  de  la  pratique  médicale,  attirer 
l’attention  sur  une  infection  possible,  mais  du 
point  de  vue  de  la  pathologie  pure  elle  ne  démontre 
nullement  qu’une  infection  exogène  est  en  cause 
quand  elle  coexiste  avec  des  troubles  mentaux 
sérieux.  Qu’il  nous  suffise  de  citer  l’hyperthermie 
dans  l’alcoolisme  aigu  et  dans  certaines  formes  de 
manie  avec  grande  agitation.  Sur  13  cas  de  trou¬ 
bles  mentaux  apparus  peu  de  temps  après  l’ac¬ 
couchement  nous  ne  notons  que  trois  fois  une 
fièvre  de  quelque  importance  (38°,  38°, 5)  et  dans 
aucun  de  ces  cas  le  chirurgien  n’a  trouvé  d’infec¬ 
tion  locale.  Dans  deux  observations  seidement 
nous  relevons  une  infection  d’origine  utérine  à 
peu  près  certaine  avec  fièvre  élevée  antérieure 
à  l’entrée  des  malades  ;  la  première  de  ces  malades 
atteinte  de  confusion  mentale  simple  a  guéri 
rapidement,  la  seconde  également  avant  son  en¬ 
trée  a  fait  une  infection  assez  sévère  mais  n’a 
présenté  de  troubles  mentaux  que  deux  mois  après 
la  guérison  de  cette  fièvre.  Bien  entendu,  nous 
n’avons  pas  l’intention  de  contester  la  réalité 
ni  même  la  fréquence  des  confusions  mentales 
par  infection  après  l’accouchement.  On  en  trou¬ 
vera  de  nombreux  exemples  dans  la  thèse  de 
Sivadon.  Il  s’agit  de  confusions  oniriques  banales 
qui  évoluent  soit  rapidement  vers  la  guérison, 
soit  vers  le  délire  aigu  souvent  mortel.  Aucun 
de  nos  20  cas  n’entre  dans  ce  groupe,  parce  que  les 
malades  infectées  sont  retenues  dans  les  hôpi¬ 
taux  ou  les  services  libres  et  n’arrivent  que  rare¬ 
ment  dans  les  services  d’aliénés.  Ce  que  nous  vou¬ 
lons  mettre  en  relief,  c’est  la  réalité  de  psychoses 
puerpérales  non  infectieuses  —  notion  admise 
depuis  longtemps  et  mise  en  évidence  dans  la 
thèse  de  Dupouy  (i).  L’hypothèse  de  l’auto- 
intoxication  retenue  par  ce  dernier  auteur  s’ap¬ 
plique  surtout  aux  fonnes  avec  éclampsie  que 
nous  n’avons  pas  observées  et  qui  d’après  Si¬ 
vadon  deviennent  de  plus  en  plus  rares.  Les  psy¬ 
choses  puerpérales  authentiques  sont  pour  nous 
celles  qui  résultent  directement  d’une  forme  patho¬ 
logique  des  transformations  que  subit  l’orga¬ 
nisme  féminin  depuis  la  fécondation  jusqu’au 
sevrage.  Il  s'agit,  selon  l’expression  d’Anton,  d’une 

(i)  R.  Dupouy,  L,es  psychoses  puerpérales  et  les  proces¬ 
sus  d’auto-intoxicatiou.  Thèse  Paris,  1904. 


sorte  de  «  puberté  aiguë  »  avec  modifications  en¬ 
docriniennes  très  importantes  spécialement  du 
côté  de  l’hypophyse,  avec  influence  sur  le  méta¬ 
bolisme  et  sur  l’équilibre  neuro-végétatif  et  avec 
utilisation  massive  de  vitamine  E.  La  gros.sesse 
et  la  lactation  terminées,  il  doit  y  avoir  ensuite 
retour  à  l’état  normal. 

Nous  estimons  que  les  psychoses  puerpérales 
ainsi  strictement  délimitées  présentent  quelques 
particularités  du  point  de  vue  de  la  clinique,  du 
pronostic  et  du  traitement.  Elles  apparaissent 
presque  toujours  dans  les  quinze  jours  qui  sui¬ 
vent  l’accouchement.  L’aspect  clinique  e.st  assez 
démontant  et  nécessite  une  analyse  soignée.  A 
première  vue  on  a  l’impression  d’une  démence 
précoce  à  début  tumultueux  et  complexe,  de  ce 
que  G.  de  Clérambault  appelait  une  psychose  poly¬ 
morphe  et  qui  à  son  avis  évoluait  souvent  sous 
forme  de  démence  précoce.  Mais  ce  n’est  là  qu’une 
apparence.  Cette  incertitude  résulte  de  la  mau¬ 
vaise  habitude  qu’on  a  en  psychiatrie  de  faire 
des  diagnostics  de  syndromes.  On  se  demande  si 
le  malade  est  un  confus  ou  un  mélancolique  ou  un 
maniaque  ou  un  catatonique.  La  confusion,  la 
mélancolie,  la  manie,  etc.,  sont  bien  des  syndromes, 
en  ce  sens  qu’elles  sont  constituées  par  un  en¬ 
semble  de  symptômes,  mais  ce  ne  sont  pas  des 
entités  morbides,  en  ce  sens  qu’une  cause  morbide 
unique  peut  dans  certains  cas  réaliser  un  tableau 
chnique  constitué  par  le  groupement  de  plusieurs 
de  ces  syndromes  ;  un  malade  peut  être  à  la  fois 
confus  et  maniaque,  confus  et  mélancolique, 
mélancolique  et  catatonique,  etc.,  sans  qu’il  s’a¬ 
gisse  nullement,  bien  entendu,  de  psydioses  asso¬ 
ciées.  C’est  typiquement  le  cas  pour  les  psychoses 
puerpérales.  Dans  tous  les  cas  l’essentiel  de  l’en¬ 
semble  clinique  est  la  confusion  mentale.  Toutes 
nos  malades,  sauf  une,  ont  été  confuses,  pas  rme 
n’a  été  exclusivement  confuse.  Ce  syndrome  pré¬ 
domine  au  début  de  l’évolution.  On  constate  une 
amnésie  accentuée,  de  la  désorientation,  l’inca¬ 
pacité  de  reconnaître  les  parents,  la  difficulté 
d’effort  mental  avec  fatigabilité  rapide,  un  état 
de  torpeur  avec  difficulté  d’identification  du 
monde  extérieur.  Au  moment  de  la  guérison  ou 
de  l’amélioration,  une  amnésie  lacunaire  plus  ou 
moins  étendue  complète  la  preuve  de  la  réalité 
de  cette  confusion.  Signalons  que  la  confusion 
la  plus  indiscutable  peut  être  extrêmement  pro¬ 
longée.  Nous  en  avons  publié  un  cas  qui  a  duré 
deux  ans  et  quatre  mois  chez  une  malade  atteinte 
de  troubles  mentaux  dix  jours  après  l’accouche¬ 
ment  (2).  Cette  malade  a  été  revue  par  nous  dix 

(2)  P.  Guiraud  et  Ch.  Chanes,  Confusion  mentale  da¬ 
tant  de  plus  de  deux  ans  guérie  à  la  suite  d’une  injection 
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ans  après  sa  guérison,  en  parfait  état,  sans  avoir 
présenté  depuis  le  moindre  trouble  mental.  La 
confusion  est  presque  toujours  onirique.  Typique 
au  début  avec  hallucinations  visuelles  et  audi¬ 
tives,  désagrégation  des  notions  de  temps  et  d’es¬ 
pace,  activité  motrice  participant  atrx  scènes 
imaginaires,  cet  onirisme  prend  peu  à  peu  des 
caractères  particuliers  ;  les  hallucinations  visuelles 
disparaissent,  le  thème  devient  moins  incohé¬ 
rent  et  moins  mobile,  une  vague  systématisation 
s’organise,  utilisant  des  états  affectifs  souvent 
infantiles  associés  à  des  préoccupations  contem¬ 
poraines  ;  l’activité  imaginative  et  des  interpré¬ 
tions  délirantes  contribuent  à  masquer  l’origine 
et  la  nature  onirique  des  thèmes  délirants,  et  l’on 
croit  avoir  affaire  à  ces  déhres  mal  systématisés 
d’évolution  chronique  appelés  actuellement  psy¬ 
chose  paranoïde  ou  démence  paranoïde.  Cette 
similitude  est  spécialement  accentuée  dans  cer¬ 
taines  formes  exceptionnelles  où  les  manifesta¬ 
tions  typiques  de  l’onirisme  manquent  au  début, 
spécialement  les  hallucinations  visuelles  et  la 
désorientation.  En  voici  un  exemple  : 

H...  entre  avec  le  diagnostic  suivant  :  psychose 
hallucinatoire,  idées  de  persécution  et  d'influence.  Syn¬ 
drome  d'automatisme  mental,  hallucinations  psychiques 
et  auditives,  injures,  menaces,  réflexions  désobligeantes 
entendues  à  travers  les  murs  ou  les  planchers.  Écho  et 
cotmnentaire  des  actes.  Transmission  de  pensée,  magné¬ 
tisme,  envoûtement,  etc. 

Ta  malade  avait  accouché  le  8  avril  (accouchement 
pénible  mais  non  suivi  de  fièvre)  ;  elle  était  sortie  de 
l'hôpital  préoccupée  seulement  d'avoir  un  enfant  qui 
ne  pesait  que  2''b,9oo.  Les  troubles  mentaux  ont  éclaté 
brusquement  dans  la  nuit  du  19  mai  ;  les  hallucinations 
auditives  sont  très  nombreuses,  surtout  nocturnes.  Les 
voisins  disent  des  chos'es  épouvantables  sur  son  enfant  : 
il  ressemble  à  une  momie,  il  a  les  fesses  rouges,  ses  or¬ 
ganes  sexuels  sont  beaucoup  trop  gros  et  sa  tête  petite, 
son  sexe  a  la  forme  d’un  bol.  Us  énumèrent  tous  les  mé¬ 
nages  de  son  pays  qui  ont  eu  des  enfants  rabougris  avec 
des  croûtes  syphilitiques.  Ils  commentent  tout  ce  qu'elle 
fait,  lui  disent  qu'elle  s'est  trompée  en  mettant  un  mor¬ 
ceau  de  sucre  dans  le  lait  du  petit,  il  n'en  fallait  qu'un 
demi-morceau.  Ils  parlent  de  son  frère  qui  est  en  Algérie, 
de  son  beau-frère  qui  est  en  Afrique  centrale,  ils  disent 
qu’elle  trompe  son  mari,  etc.  Ces  hallucinations  sont 
presque  exclusivement  nocturnes.  Elle  en  est  épouvan¬ 
tée  et  a  eu  l'idée  de  se  jeter  dans  la  Seine  avec  son  enfant. 

Les  différences  avec  les  délires  chroniques  sont 
surtout  le  début  brusque  sans  période  préalable 
d’inquiétude,  l’intensité  hallucinatoire,  l’aspect 
tumultueux  et  complexe  des  idées  délirantes,  la 
coexistence  de  rêves  intenses  évoquant  les  mêmes 
idées.  De  pareüs  syndromes  également  transitoires 
s’observent  dans  l’alcoolisme  snbaigu. 

Le  syndrome  le  plus  fréquemment  associé 

de  térébenthine  (Annales  médic.-psychol.,  mars  1926,  p.  267). 


à  la  confusion  onirique  est  la  mélancolie.  On  sait 
que  généralement  l’onirisme  est  triste,  funèbre, 
terrifiant  ;  mais  dans  les  psychoses  puerpérales 
des  caractères  nettement  mélancoliques  appa¬ 
raissent  souvent  (8  fois  sur  17).  Ce  sont  des  idées 
d’auto-accusation,  d’indignité,  de  refus  d’ali¬ 
ments  par  désir  de  la  mort,  des  tentatives  de 
suicide  impulsives  dont  on  doit  se  méfier,  une 
anxiété  extrême  avec  agitation.  La  confusion  oni¬ 
rique  est  le  symptôme  initial  ;  dès  qu’eUe  s’atté¬ 
nue,  la  mélancolie  s’installe  et  coexiste  avec  elle. 

J'ai  commis  tous  les  péchés,  dit  une  malade,  "j'ai  vu 
tout  le  mal  ;  qu’on  m’arrache  les  yeux,  qu’on  lue  brûle 
la  langue,  qu'on  me  coupe  la  tête. 

Suit  une  énumération  de  tout  ce  qu'elle  se  reproche  : 
spécialement  quelques  amusements  sexuels  avec  ses 
compagnes  à  l'école,  les  niches  faites  à  la  maîtresse,  etc. 
Cette  malade  refusant  de  manger  par  indignité  a  dû  être 
nourrie  à  la  sonde  pendant  quelques  jours.  Les  halluci¬ 
nations  auditives  expriment  cette  tendance  à  l' auto¬ 
accusation  par  des  rappels  exagérés  de  fautes  anciennes, 
des  menaces  de  supplice  sur  la  terre  ou  en  enfer. 

L’association  de  la  manie  à  la  confusion  est  plus 
rare  (i  observation  sur  17).  Voici  le  certificat 
d’entrée  de  cette  malade  : 

Est  atteinte  de  psychose  puerpérale  à  forme  maniaque 
et  confusionnelle.  Défaut  de  suite  dans  les  idées  et  les 
associations,  associations  verbales,  excitation  de  l'at¬ 
tention  spontanée.  Loquacité  avec  improductivité,  dé¬ 
filé  des  mêmes  idées.  Euphorie,  fantaisies  imaginatives. 
Dysmnésie,  désorientation  dans  le  temps.  Grimaces,  agi¬ 
tation  motrice.  Insomnie. 

«  Quel  jour  sommes-nous  ? 

«  (Vivement.)  Donnez-moi  un  journal,  je  vous  le  dirai. 
Ici  je  dois  faire  le  Jacques,  je  dois  amuser  la  galerie 
(se  déshabille,  gestes  théâtraux).  C'est  ma  tata  qui  m'a 
amenée  deux  fois,  c'est  moi-même,  c'est  un  phénomène 
(remet  sa  robe  à  l'envers),  quelqu'un  m'a  scié  le  bras. 
Vous  êtes  M.  Hitler,  je  vous  ai  vu  en  Allemagne.  J'étais  à 
Casablanca,  Meknès,  La  Kasbah.  Nous  sommes  aujour¬ 
d’hui  le...  Je  n’ai  pas  besoin  de  citron...  Pour  éteindre 
les  chandelles...  «La malade  se  livre  volontiers  à  des  ta¬ 
quineries  et  à  des  facéties.  Elle  tire  l'interne  par  la  blouse, 
saute  brusquement  à  terre  et  s'allonge  sous  le  lit  eu  riant. 

Entrée  en  septembre  1934,  elle  reste  dans  le  même  état 
de  manie  avec  confusion  jusque  vers  la  fin  de  février  1935, 
puis  s’améliore  rapidement.  A  ce  moment  on  peut  cons¬ 
tater  une  importante  lacune  nmésique  ;  elle  a  oublié 
la  plus  grande  partie  de  ce  qu'elle  a  fait  pendant  son  sé¬ 
jour  à  l'asile,  mais  elle  nous  signale  en  plus  d'assez  nom¬ 
breuses  hallucinations  auditives  et  cénesthésiques  (brû¬ 
lures  dans  tout  le  corps)  et  des  illusions  de  fausse  recon¬ 
naissance.  La  malade  est  sortie  guérie  le  30  mars  i935- 
Elle  a  été  revue  trois  mois  après  en  très  bon  état  et  phy¬ 
siquement  transformée. 

Cette  observation  nous  dispense  de  plus  longs 
développements  sur  les  associations  confuso- 
maniaques.  Nous  avons  en  ce  moment  dans  le: 
service  une  autre  malade  identique. 
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Le  syndrome  hébépliréno-catatonique  est  fré¬ 
quemment  associé  à  la  confusion  onirique  (4  sur 
17).  Ce  sont  les  formes  pour  lesquelles  on  a  ten¬ 
dance  à  faire  un  pronostic  trop  pessimiste.  Ici 
encore  le  début  est  confusionnel,  avec  parfois 
d’emblée  des  symptômes  catatoniques,  puis  les 
éléments  psychologiques  de  l’iiébéphrénie  appa¬ 
raissent.  Iv’évolution  est  parfois  prolongée.  Voici 
deux  certificats  qui  serviront  d’exemple  : 

I.  Psycho.se  puerpérale  neuf  jour.s  après  raccoucliciueiit. 
Mutisme,  faciès  inexpressif  et  fi^é.  Hypertonie  f;énérali- 
sée,  conservation  des  attitudes,  docilité  motrice  au  com¬ 
mandement.  Inhibition  psychique,  désorientation,  fièvre 
38».  Pâleur,  amaigrissement,  lîii  quelques  jours  la  fièvre 
tombe,  l'état  général  s'améliore,  la  confusion  tend  à 
s'atténuer,  l'état  catatoiiique  persiste.  Même  quand  elle 
se  lève  la  malade  reste  figée  avec  faciès  inexpressif 
caractéristique  et  attitudes  cataleptiques.  A  sa  sortie 
même  (quatre  mois  après  le  placement)  elle  reste  légè¬ 
rement  figée  et  bradypsychique. 

II.  Confusionmentale  puerpérale  quinze  jours  après  l'ac¬ 
couchement,  Désorientation,  inijiroductivité,  demi-stn- 
peur,  ficholalie,  échopraxio,  négativisme.  Mauvais  état 
général,  maigreur,  (39  kilos). 

1/examen  met  en  évidence  un  négativisme  net  ou  plu¬ 
tôt  ce  qu'on  appelle  d'ordinaire  négativisme  et  qui  cons¬ 
titue  en  réalité  le  symptôme  décrit  par  ICleist  sous  le 
nom  de  Gegenhallen,  c'est-à-dire  résistance  par  un  méca¬ 
nisme  de  contraction  muscul.aire  localisée.  La  malade 
a  la  bouche  constamment  fermée,  elle  ne  l'ouvre  pas  au 
commandement  ;  les  efforts  sur  le  maxillaire  inférieur 
même  imprévus,  la  malade  ayant  les  yeux  fermés,  ne 
réalisent  pas  l'ouverture  de  la  bouche.  Inversement  les 
membres  obéissent  passivement  aux  inonvemeuts  pro¬ 
voqués.  Quand  la  stupeur  est  moins  accentuée  et  quand 
la  malade  parle,  l'écholalie  est  frappante  : 

Comment  vous  appelez-vous  ? 

La  patiente  du  lit  voisin  parle  beaucoup  et  lentement, 
notre  malade  répète  docilement  pendant  des  minutes 
tout  ce  qu’elle  dit.  I/échopraxie  est  très  curieuse  ;  si 
l'interlocuteur  fait  un  geste  quelconque,  pose  la  main  sur 
sa  tète,  touche  son  oreille,  etc.,  la  malade  l’imite  doci¬ 
lement  et  silencieusement.  Nous  avons  constaté  le  symp¬ 
tôme  assez  rare  d’échograjihie.  Un  assistant  reçoit  au 
cours  de  l’examen  une  quittance  .à  payer  et  dit  à  mi-voix  : 

«  Ils  veulent  encore  de  l’argent,  ces  bandits  iqla  malade 
qui  était  en  train  d’écrire  :  «  J’ai  déjà...  si  personne... 
n’avait  rien...  »  ajoute  :  argent,  bandit,  bandit. 

Dans  d’autres  observations  nous  avons  cons¬ 
taté  des  rires  explosifs,  des  grimaces  persistantes, 
des  troubles  vaso-moteurs. 

De  syndrome  psychique  de  l’hébéphréno- 
catatonie  est  surtout  apparent  dans  les  formes 
prolongées.  Les  malades  relativement  éveillées 
reconnaissent  l’entourage  mais  restent  couchées, 
inactives,  indifférentes,  parfois  hostiles  surtout 
à  leur  famille.  Il  n’est  pas  rare-  qu’elles  répudient 
le  nom  de  leur  mari  pour  reprendre  leur  nom  de 


jeune  fille,  ce  qui  exprime  évidemment  le  regret 
d’être  mariées. 

«  Je  ne  suis  pas  M"'oi^...  je  suis  MO'^  M...  Mon  enfant! 
je  ne  veux  pas  le  voir,  je  m’eu  fiche,  je  n'ai  pins  de  fils, 
il  estparti...»pui.ssurvieutun  verbiage  incohérent  terminé 
par  un  éclat  de  rire.  Elle  reprend  :  «  Je  n’ai  pas  de  mari, 
il  a  disparu,  je  suis  bien  partout,  je  suis  dans  ce  bureau 
parce  qu’on  m’y  a  amenée.  Mon  enfant  a  disparu.  Je 
suis  M'ii'M...  laissez  courir  U...»  (le  nom  de  son  mari). 
Cet  état  d’indifférence  et  d'inertie  contra.stant  avec  une 
orientation  sufiisante  se  prolonge  pendant  des  mois, 
la  malade  mange  de  bon  appétit  tout  ce  qu’on  lui  donne, 
prend  de  l'enibonpoint,  reste  pendant  des  mois  le 
visage  inexpressif, refusant  de  dire  un  mot.  Puis,  au  mo¬ 
ment  où  on  se  demande  si  elle  n'est  pas  chronique,  con¬ 
sent  à  travailler,  explique  son  état,  nous  signale  des  hal¬ 
lucinations  auditives  intenses  et  très  tenaces  et  enfin 
guérit.  Elle  sort  après  un  an  et  sept  mois  de  traitement, 
aim:ible,  active,  souriante  mais  légèrement  bradypsy¬ 
chique. 

La  description  clinicpie  précédente  nécessite 
encore  une  addition.  lyCS  tableaux  cliniques  ne 
sont  pas  seulement  constitués  par  l’association 
de  deux  syndromes,  ils  peuvent  associer,  et  ils  le 
font  souvent,  tous  les  syndromes.  La  forme  la 
plus  habituelle  est  l’intrication  sinon  simultanée 
du  moins  successive  de  confusion-onirisme-état 
mélancolicjue-état  hébépliréno-catatonique.  On 
voit  la  complexité  du  tableau.  Cette  constatation 
n’est  sans  doute  pas  .spéciale  aux  psjxhoses  puer¬ 
pérales.  On  pouvait  la  faire  également  pendant 
la  grande  épidémie  d’encéphalite  léthargique. 
Mais  il  faut  reconnaître  que  d’ordinaire  le  syn¬ 
drome  confusion-onirisme  des  maladies  infec¬ 
tieuses  est  plus  pur.  On  en  peut  conclure  que  l’at¬ 
teinte  cérébrale  s’étend  dans  la  psychose  puerpé¬ 
rale,  comme  dans  l’encéphalite  épidémique,  à  des 
régions  qui  interviennent  dans  la  production 
d’états  psychiques  tels  que  la  gaieté,  la  tristesse, 
l’affectivité  et  certaines  formes  de  régulation 
motrice,  régions  plus  épargnées  dans  les  maladies 
toxi-infectieuses  ordinaires. 

La  description  de  l’état  physique  nous  retien¬ 
dra  peu.  Toutes  les  malades  maigrissent  rapide¬ 
ment  au  début  de  la  maladie,  elles  sont  asthé¬ 
niques,  anémiques.  Le  retour  de  couches  est  sou¬ 
vent  retardé,  particulièrement  dans  les  formes 
avec  mauvais  état  général  prolongé.  Quelquefois 
la  disparition  des  règles  a  persisté  pendant  dix 
mois.  Un  point  capital  sur  lequel  nous  devons, 
après  Sivadon,  attirer  l’attention  est  la  fréquence 
de  la  mortalité  infantile  et  la  débilité  des  enfants. 
Sivadon  dit  que  «  le  pronostic  de  l’enfant  né  au 
moment  de  la  maladie  s’avère  très  mauvais.  Iv’en- 
(juête  que  nous  avons  pratiquée  nous  a  révélé 
50  p.  100  de  mortalité  (à  la  naissance  ou  quelques 
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jours)  et  20  p.  100  d’anomalies  de  développement  ». 
Cette  enquête  porte  sur  plus  de  100  cas.  Sur  nos 
17  cas  nous  trouvons  4  enfants  morts  entre  huit 
et  vingt  et  un  jours,  2  naissances  prématurées 
entre  le  septième  et  le  huitième  mois  et  i  enfant 
débile.  On  verra  quelle  importance  a  cette  cons¬ 
tatation  au  point  de  vue  du  traitement. 

Le  pronostic  des  psychoses  puerpérales  est  assez 
favorable,  d’après  les  auteurs.  Sivadon,  sur  une 
statistique  de  g6  cas,  trouve  une  proportion  de 
guérisons  apparentes  de  65  p.  100.  Mais  dans  cette 
statistique  sont  confondues  les  formes  infectieuses 
et  les  formes  autotoxiques.  Pour  les  premières, 
correspondant  souvent  à  des  septicémies,  le  pro¬ 
nostic  vital  est  grave  (un  cinquième  de  décès  dans 
les  encéphalites  psychosiques,  c’est-à-dire  dans  les 
cas  sérieux) .  Sivadon  estime  que  le  pronostic  mental 
éloigné  doit  être  réservé  spécialement  pour  les 
variétés  non  infectieuses  à  début  progressif 
(30  p.  100  d’évolutions  vers  la  chronicité).  Nos 
17  malades  ne  comprenant  que  des  formes  non 
infectieuses  ont  toutes  guéri.  C’est  certainement 
une  heureuse  série,  mais  elle  montre  qu’il  faut 
encore  être  plus  optimiste  que  les  auteurs  clas¬ 
siques.  L’évolution  possible  vers  la  chronicité 
est  une  réalité  indiscutable,  mais  nous  estimons 
que  la  proportion  doit  être  moins  forte  que  ne  l’in¬ 
dique  Sivadon,  parce  que  cet  auteur  considère 
comme  incurables  des  malades  transférées  dans 
d’autres  asiles  après  quelques  mois  de  traitement. 
Or  nous  savons  que  la  guérison  complète  peut  sur¬ 
venir  après  deux  ans  et  plus  de  maladie  d’appa¬ 
rence  très  grave.  Dans  notre  statistique  la  durée 
de  la  maladie  a  été  :  une  fois  de  un  an  et  huit 
mois,  une  fois  un  an,-  deux  fois  sept  mois,  trois 
fois  six  mois,  quatre  fois  moins  de  six  mois,  six 
fois  moins  de  trois  mois.  Les  variétés  avec  com¬ 
posante  hébéphréno-catatonique  ont  été  les  plus 
prolongées.  Cette  constatation  concorde  avec 
celle  des  classiques.  Beaucoup  d’auteurs  en  effet 
signalent  l’évolution  chronique  sous  forme  de 
démence  précoce,  soit  délirante,  soit  avec  indif-  ' 
férence  et  mertie,  soit  sous  forme  atténuée  con¬ 
sistant  en  perte  de  l’initiative  et  faiblesse  de  l’at¬ 
tention.  Tout  en  n’oubliant  pas  cette  possibilité, 
nous  croyons  qu’il  ne  faut  pas  désespérer  trop 
tôt  même  si  des  signes  non  équivoques  de  la  sé¬ 
rie  hébéphréno-catatonique  sont  présents.  On 
peut  constater  des  guérisons  tardives  surpre¬ 
nantes. 

Pour  les  observations  qui  font  la  base  de  notre 
travail,  nous  n’avons  pas  assez  de  recul  pour  trai¬ 
ter  la  question  des  récidives,  mais  d’après  notre 
expérience  antérieure  nous  n’avons  pas  l’impres¬ 
sion  qu’elles  soient  fréquentes.  Il  nous  faut  bien 
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dire  quelques  mots  de  la  prédisposition.  Elle  joue 
certainement  un  rôle  constaté  par  tous  les  auteurs  ; 
plusieurs  malades,  particulièrement  dans  les  for¬ 
mes  prolongées  avec  symptômes  hébéphréno- 
catatoniques,  nous  ont  été  signalées  par  leur  fa¬ 
mille  comme  ayant  antérieurement  un  caractère 
renfermé  et  sans  initiative  correspondant  assez 
exactement  à  la  constitution  schizoïde.  Chez  des 
israélites  étrangères  nous  avons  observé  des  va¬ 
riétés  spécialement  dépressives  et  anxieuses. 

La  distinction  entre  les  psychoses  infectieuses 
et  les  psychoses  puerpérales  proprement  dites 
permet  d’orienter  la  thérapeutique  de  ces  der¬ 
nières  dans  une  voie  efficace.  On  avait  tendance 
à  instituer  dans  tous  les  cas  une  thérapeutique 
anti-infectieuse  sans  beaucoup  d’enthousiasme  : 
sérum  glucosé,  abcès  dit  de  fixation,  urotropine, 
électrargol  et  sulfarsénol.  Le  traitement  local  en 
•cas  de  métrite  puerpérale  est  toujours  indiqué. 
Mais  si  l’on  a  affaire  à  une  psychose  autotoxique 
ou  par  trouble  endocrinien,  la  direction  du  trai¬ 
tement  doit  changer.  Dans  ces  cas  voici  comment 
nous  procédons.  Non  pas  comme  anti-infectieux 
mais  comme  agent  d’hyperleucocytose  et  comme 
excitant  des  défenses  de  l’organisme,  nous  pra¬ 
tiquons  souvent  dès  le  début  de  la  maladie  à  la 
face  externe  de  la  cuisse  une  injection  sous-cuta- 
née  d’huile  d’olive  térébenthinée  au  quart,  de  un 
à  trois  centimètres  cubes  suivant  l’efficacité  du 
produit  qui  est  variable.  Il  ne  se  produit  pas  un 
abcès,  mais  une  tuméfaction  inflammatoire,  dou¬ 
loureuse  d’ailleurs,  qui  met  une  quinzaine  de  jours 
à  se  résorber  et  ne  provoque  presque  jamais  de 
suppuration  véritable.  L’incision  n’est  jamais 
nécessaire,  même  en  cas  de  fluctuation  nette. 
C’est  dans  notre  service  une  pratique  constante, 
soit  dans  les  maladies  infectieuses,  soit  dans  les 
états  maniaques  ou  confusionnels.  Nous  n’utili¬ 
sons  ni  l’urotropine,  ni  la  septicémine  intravei¬ 
neuse,  et  encore  moins  le  sulfarsénol.  Il  faut  en¬ 
suite  lutter  contre  l’anémie  et  la  dénutrition.  Nous 
obtenons  de  bons  résultats  avec  le  tréphonyl, 
le  pancrinol,  l’extrait  de  foie  par  ingestion.  Te¬ 
nant  compte  du  retard  fréquent  et  parfois  très 
prolongé  du  retour  de  couches,  nous  avons  utilisé 
à  plusieurs  reprises  la  folliculine  sans  résultat 
appréciable,  et  nous  y  avons  renoncé.  Nous  avons 
eu  ensuite  "recours  aux  extraits  hypophysaires 
(antéhypophyse  et  tothypophyse)  ;  étant  donné  le 
rôle  capital  de  l’hjqpophyse  dans  la  puerpéralité, 
nous  employons  encore  ce  médicament,  mais  pas 
comme  traitement  exclusif.  Le  traitement  endo¬ 
crinien  comporte  parfois  des  indications  spéciales 
nettes.  Nous  nous  rappelons  avoir  observé  il  y 
a  vingt  ans  une  psychose  puerpérale  à  forme  cou- 
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l'uso-onirique  avec  syndrome  surrénal  évident  : 
cachexie,  asthénie,  pâleur,  hypotension  extrême, 
larges  plaques  de  pigmentation  brune  sur  tout 
l’abdomen.  I^’opothérapie  surrénale  nous  a  donné 
dans  ce  cas  une  guérison  rapide  et  complète. 

Nous  avons  voulu  attaquer  plus  directement 
le  bouleversement  organique  pathologique  pro- 
\'0(|ué  par  la  puerpéralité.  Dans  ce  but  nous  avons 
essayé  le  sérum  d’animaux  gravides  (gravido- 
styl),  les  extraits  embryonnaires.  Ils  semblent 
agir  favorablement,  mais  non  de  façon  décisive. 

Depuis  quelques  mois  enfin  nous  avons  recours 
aux  injections  de  vitamine  K  qui  nous  donnent 
d’excellents  résultats.  D'idée  qui  nous  a  guidés  est 
la  suivante.  On  sait  la  fréquence  de  la  mortalité 
rapide  des  enfants  nés  de  femmes  atteintes  de 
psychose.?  puerpérales  et  aussi  le  nombre  élevé 
des  accouchements  avant  ternie.  Or,  dans  le  ca¬ 
rence  expérimentale  de  vitamine  K,  la  mortina- 
talité  devient  élevée  et  dans  les  carences  accentuées 
les  fœtus  meurent  dans  l’utérus.  Il  e.st  légitime 
d’admettre  qu’une  carence  de  vitamine  E  peut 
être  un  des  facteurs  pathogènes  importants  des 
psychoses  puerpérales.  On  sait  aussi  que  cette 
vitamine  est  déjà  utilisée  avec  succès  chez  les 
femmes  qui  sont  atteintes  d’avortement  habituel, 
comme  le  démontrent  les  travaux  de  Vogt-Mœl- 
1er  (i),  de  Watson  (2)  et  de  Currie  (3).  Ces  re¬ 
cherches  sont  rapportées  par  Simonnet  dans  sa 
revue  générale  (4). 

Depuis  cinq  mois  nous  utilisons  la  vitamine  E 
dans  toutes  les  psychoses  puerpérales  ;  nous  avons 
été  frappés  de  la  rapidité  avec  laquelle  elle  abrège 
le  cours  de  la  maladie.  Nos  premières  malades 
traitées  sans  vitamine  guérissaient  bien,  mais 
lentement,  parce  que  sans  doute  l’alimentation 
apportait  en  quantité  trop  restreinte  cet  élément 
dont  la  nécessité  se  fait  sentir  au  delà  de  l'accou¬ 
chement.  Son  action  favorable  sur  l’hypogalac¬ 
tie  est  bien  connue.  Dès  que  nous  avons  utilisé 
la  vitamine  E,  des  psychoses  qui  se  prolongeaient 
de  façon  inquiétante  ont  évolué  rapidement  vers 
la  guérison.  En  quelques  jours  l’anxiété  fait  place 
au  calme  et  au  sourire,  l’alimentation  devient 
facile  et  la  malade  prend  un  embonpoint  qui  con¬ 
traste  avec  sa  maigreur  antérieure.  Dans  les 
formes  bénignes,  les  résultats  sont  très  rapides. 
Dans  un  cas  de  confusion  avec  état  maniaque, 

(1)  Hospilalstidcndc,  1932,  n»  75,  p.  663  ;  1933,  n»  76, 

(2)  Wat.son-Canard,  Méd.  /Iss.  Jount.,  1936,  11»  34, 
p.  194. 

(3)  Currie,  British  med.  Journ.,  11  avril  1936,  p.  752. 

(4)  H.  Simonnet,  Vitamine  E  et  avitaminose  E  {Monde 
medical,  juin  1936,  p.  810). 


l’état  physique  s’est  bien  amélioré,  mais  les  trou¬ 
bles  mentaux  ont  été  moins  influencés. 

Nous  employons  la  vitamine  E  en  injections 
sous-cutanées  tous  les  deux  jours  par  série  de 

10  ou  12  injections  avec  une  quinzaine  de  jours 
de  repos  entre  les  séries,  mais  vers  la  fin  de  la  pre¬ 
mière  série  les  résultats  sont  déjà  nets.  Nous  n’a¬ 
vons  jamais  observé  le  moindre  inconvénient. 
Ce  traitement  doit  être  appliqué  dès  le  début  -pour 
empêcher  une  atteinte  sérieuse  de  la  cellule  ner¬ 
veuse.  En  effet,  dans  les  formes  sévères  les  troubles 
mentaux  se  prolongent  parce  que  les  cellules  ner¬ 
veuses  atteintes  reviennent  lentement  à  leur  inté¬ 
grité  primitive,  même  s’il  n’y  a  plus  carence  de 
vitamine.  Cette  période  de  réparation  n’est  pas 
facilement  abrégée  ;  sans  doute  on  peut  utiliser 
les  divers  reconstituants,  mais  le  facteur  temps  et 
la  bonne  alimentation  jouent  le  rôle  essentiel. 
Cependant,  dans  les  formes  trop  traînantes  on 
peut  après  quelques  mois  pratiquer  de  nouveau 
une  ou  deux  injections  d’huile  térébenthinée  ; 
elles  sont  indiquées,  avec  les  divers  reconstituants, 
surtout  dès  que  l’on  aperçoit  des  signes  précur¬ 
seurs  d’amélioration  Nous  avons  l’habitude  de 
dire  dans  le  service  qu’il  faut  soigner  les  malades 
surtout  quand  ils  commencent  à  guérir.  Ce  n’est 
pas  pour  usurper  au  bénéfice  du  médecin  l’action 
curative  de  la  nature,  mais  c’est  parce  qu’à  cette 
période  toute  activité  thérapeutique  doit  présen¬ 
ter  le  maximum  d’efficacité. 

Comme  traitement  préventif,  nous  recomman¬ 
dons  aux  malades  guéries  de  prendre  des  vita¬ 
mines  E  en  cas  de  nouvelle  grossesse.  Ce  traite¬ 
ment  est  facile,  la  vitamine  E  étant  efficace  par 
absorption  buccale  (20  à  60  gouttes  par  jour). 

11  semble  rationnel  également  de  soumettre  les 
nouveau-nés  à  cette  thérapeutique. 
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LE 

SYNDROME  TARDIF  GRAVE 
DES  PLAIES  PÉNÉTRANTES 
DU  CRANE 
CHEZ  LES  BLESSÉS 
DE  LA  GUERRE  1914-1918 

René  TARQOWLA 

I^es  séquelles  immédiates  et  secondaires  des 
traumatismes  cranio-cérébraux  de  guerre  ont  été 
remarquablement  étudiés  dans  tous  leurs  détails. 
Leur  évolution  lointaine,  par  contre,  est  moins 
bien  connue,  en  dépit  de  son  intérêt  clinique, 
thérapeutique  et  médico-légal. 

Chargé  de  surexpertises  neuro-psychiatriques 
près  le  Centre  de  réforme  de  Paris,  nous  avons  eu 
la  possibilité  d’examiner  plusieurs  milliers  d’an¬ 
ciens  combattants,  blessés  du  crâne.  L’état  actuel 
de  ces  sujets  diffère  quelque  peu  de  leur  état 
primitif  ;  l’évolution  même  des  lésions,  le  temps 
écoulé,  l’âge,  de  multiples  facteurs  pathogènes 
intercurrents  ont  insensiblement  créé  une  patho¬ 
logie  de  V ancien  ble.ssé  de  guerre  qui  diffère,  par 
sa  complexité  étiologique  et  clinique,  des  états 
post-traumatiques  récents. 

Dans  une  série  de  mémoires  (i),  déjà  parus  ou 
en  préparation,  nous  nous  sommes  proposé  d’ap¬ 
porter  une  contribution  à  l’étude  du  syndrome 
subjectif,  des  paralysies  d’origine  cérébrale,  de 
l’épilepsie,  des  sjmdfomes  commotionnel  et  émo¬ 
tionnel,  des  états  mentaux  et  de  quelques  faits 
particuliers,  tels  qu’ils  se  présentent  actuelle¬ 
ment  chez  les  anciens  traumatisés  de  la  tête  (2). 

Ces  études  constituent  une  sorte  d’addendum, 
ajouté  vingt  ans  après,  aux  travaux  publiés 
pendant  la  guerre.  Mais  elles  restent  analytiques 
et  n’indiquent  qu’imparfaitement  ce  qu’a  été  le 
devenir  du  blessé.  Or,  l’évolution  des  plaies  du 
crâne  s’est  montrée  très  diverse.- La  guérison  des 
séquelles,  fonctionnelle  et  psychique,  est  loin 
d’être  l’exception  ;  la  brèche  osseuse,  le  plus 
souvent  comblée,  reste  le  seul  témoin  du  trauma¬ 
tisme  qui  avait  cependant  donné  lieu,  parfois,  à 

(1)  Cf.  René  Takoowla,  R’état  actuel  du  syndrome 
subjectif  des  traumatismes  cranio-cérébraux  chez  les  blessés 
de  la  guerre  1914-1918  {Annales  médico-psychologiques, 
juillet  1936,  t.  II,  n»  2,  p.  153).  Rcs  paralysies  d’origine  céré¬ 
brale  chez  les  anciens  traumatisés  cranio-cérébraux  de  la 
guerre  1914-1918  {Annales  de  médecine  ;  à  paraître). 

(2)  Nous  avons  une  grande  obligation  à  MM.  Corbei.  et 
BoussEAU,  médecins-chefs,  Matinusu,  médecin-adjoint  du 
Centre  de  réforme,  pour  l’inépuisable  bonne  grâce  avec 
laquelle  ils  ont  facilité  nos  recherches. 


des  manifestations  primitives  motrices,  comi¬ 
tiales  et  subjectives  et  dont  la  phase  chirurgicale 
n’avait  même  pas  toujours  été  sans  complication. 
Une  autre  série  de  cas  a  conservé  une  symptoma¬ 
tologie  variable,  plus  ou  moins  atténuée  ou  par¬ 
tielle.  Enfin,  un  certain  nombre  d’anciens  blessés 
(nous  en  avons  vu  environ  deux  cents  cas)  réu¬ 
nissent  en  un  syndrome  caractéristique  les  princi¬ 
paux  'accidents  cérébraux  post-traumatiques 
tardifs. 

C’est  ce  grand  syndrome  tardif  que  nous  nous 
proposons  d’esquisser  ici,  tel  qu’on  le  rencontre 
dans  certains  cas  d’anciennes  plaies  pénétrantes 
du  crâne  ;  on  peut  le  voir  également  dans  les 
commotions  avec  fractures  de  la  base,  irradiées  ou 
non,  comme  en  ont  réalisé  les  violents  trauma¬ 
tismes  par  éboulement  d’abri,  capotage  ou  chute 
en  aéroplane. 

Il  est  constitué  essentiellement  par  la  triade  : 
hémiplégie,  accidents  comitiaux,  altérations  de  l'état 
mental.  Dans  un  grand  nombre  de  cas  intermé¬ 
diaires,  l’un  des  éléments  manque  ou  est  atténué. 
Au  contraire,  chez  quelques  sujets,  le  syndrome  se 
complique  encore  (  rel  icjuats  d  ’  aphasie ,  hémianopsie, 
atrophie  optique  partielle,  paralysie  d’un  ou  plu¬ 
sieurs  nerfs  crâniens,  hypoacousie,  triplégie,  psy¬ 
chose  ou  séquelles  de  blessures  diverses). 

Lésions  crâniennes.  —  Le  syndrome  céré¬ 
bral  est  indépendant  de  l’étendue  de  la  perte  de 
substance  osseuse  ;  il  peut  exister,  d’ailleurs,  une, 
deux  ou  plusieurs  brèches  (séton  ou  blessures 
multiples).  Leur  siège  le  plus  fréquent  est  sur  le 
pariétal,  mais  toutes  les  autres  localisations  peu¬ 
vent  se  rencontrer  (temporales,  frontales,  occi¬ 
pitales  ou  empiétant  sur  deux  ou  trois  des  os 
crâniens).  Enfin,  il  est  banal  de  les  trouver  plus 
ou  moins  comblées  par  du  tissu  solide. 

Les  facteurs  de  gravité  doivent  être  cherchés 
d’une  part  dans  l’importance  des  désordres  anato¬ 
miques,  méningo-encéphaliques  et  vasculaires, 
provoqués  par  la  blessure  et  ses  complications  ; 
d’autre  part,  dans  des  processus  intercurrents 
ultérieurs,  généralement  chroniques  (alcoolisme, 
artériosclérose,  brightisme,  syphilis,  diabète,  etc.) . 

Hémiplégie.  —  C’est  dans  les  formes  graves 
que  nous  étudions,  en  rapport  avec  d’importantes 
lésions  dé  l’encéphale,  que  l’on  observe  surtout 
l’hémiplégie  banale,  proportionnelle,  se  rappro¬ 
chant  du  type  capsulaire,  due  à  une  section  plus 
ou  moins  importante  des  fibres  pyramidales  dans  le 
centre  ovale.  La  contracture  est  la  règle  :  asymétrie 
du  visage  par  contracture  faciale  inférieure;  ad¬ 
duction  du  bras,  flexion  forcée  de  l’avant-bras,  de 
la  main  et  des  doigts  ;  extension  du  membre  in¬ 
férieur  avec  démarche  en  fauchant.  Il  s’y  ajoute 
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tous  les  petits  signes  habituels  de  spasmodicité 
et  l’extension  de  l’orteil.  Les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  sont  relativement  peu  importants  ;  par 
contre,  les  troubles  trophiques  et  vasomoteurs 
des  vieilles  hémiplégies  sont  fréquents. 

On  sait,  toutefois,  que  cette  forme  d’hémiplégie 
est  relativement  rare  à  la  suite  des  blessures  du 
crâne.  Le  type  de  l’hémiplégie  traumatique  est 
l’hémiplégie  corticale,  caractérisée  par  la  prédo¬ 
minance  du  syndrome  pariétal  ;  c’est  une  hémi¬ 
plégie  sensitivo-motrice,  de  répartition  irrégu¬ 
lière,  respectant  généralement  la  face,  prédomi¬ 
nant  fortement  sur  un  membre  et  surtout  marquée 
aux  extrémités  distales  en  ce  qui  concerne  la 
force  musculaire  et  les  altérations  de  la  sensibi¬ 
lité.  Au  reste,  l’impotence  fonctionnelle  résulte 
assez  souvent  moins  de  la  diminution  du  dyna¬ 
misme  que  de  la  maladresse  et  de  l’incoordination 
des  mouvements  (main  pariétale  de  Roussy  et 
Branche,  par  exemple).  Ces  troubles  paraissent 
être  en  relation  avec  la  perturbation  des  sensibili¬ 
tés  profondes  (stéréognosie,  sens  des  positions, 
baresthésie,  sensibilité  au  diapason)  ;  leur  topo¬ 
graphie  affecte  souvent  une  disposition  radicu¬ 
laire  caractéristique,  s’associant  à  des  troubles 
moins  accentués  et  inconstants  de  la  sensibilité 
cutanée  (hypoesthésie,  discrimination  tactile). 
Exceptionnellement,  ils  se  compliquent  d’un 
pseudo-syndrome  thalamique.  La  contracture 
n’est  pas  constante  ;  elle  est  parfois  moins  intense 
que  dans  l’hémiplégie  banale  et  surtout  irrégu¬ 
lière  dans  sa  distribution,  n’intéressant  qu’un 
membre  et  même  un  segment  de  membre  (quel¬ 
quefois  la  racine  seulement)  et  prenant  des  aspects 
variables  (extension  du  coude  avec  flexion  du 
poignet  ;  flexion  du  poignet  avec  extension  des 
doigts,  etc.).  Les  troubles  vaso-moteurs  et  tro¬ 
phiques  sont  fréquents  et  l’on  observe  quelque¬ 
fois  des  atrophies  musculaires.  Ces  paralysies 
s’accompagnent  de  modifications  des  réflexes 
moins  accentuées  que  dans  l’hémiplégie  banale, 
et  le  signe  de  Babinski  fait  souvent  défaut. 

Dans  les  faits  que  nous  envisageons,  les  syn¬ 
dromes  corticaux  sont  presque  toujours  hémiplé¬ 
giques,  les  deux  membres  étant  inégalement 
atteints.  Néanmoins,  il  n’est  pas  rare  de  voir  des 
monoplégies  pures,  crurales,  brachiales  ou  facio- 
brachiales.  Les  paraplégies,  les  syndromes  céré¬ 
belleux  sont  peu  fréquents. 

Épilepsie.  —  On  a  décrit  sous  le  nom  à! épi¬ 
lepsies  aiguës,  des  manifestations  comitiales,  les 
imes  précoces,  liées  à  l’irritation  du  cerveau  par 
une  esquille,  un  projectile, une  réaction  méningée; 
les  autres  secondaires,  témoins  d’une  complica¬ 
tion  de  la  plaie  cérébrale.  Ce  sont,  en  quelque 


sorte,  des  épilepsies  chirurgicales.  Nous  n’en 
avons  observé  aucun  exemple  ;  l’évolution  des 
lésions  proprement  traumatiques  est  achevée 
depuis  de  longues  années.  On  ne  voit  plus  que  les 
formes  dites  durables  ou  persistantes,  constituant 
l’épilepsie  post-traumatique  proprement  dite. 

L’épilepsie  traumatique  s’observe  chez  10  à 
12  p.  100  des  blessés  crâniens,  d’après  les  statis¬ 
tiques  établies  à  la  fin  de  la  guerre  ;  les  crises 
sont  bravais- jacksoniennes,  à  l’origine,  dans  un 
tiers  seulement  des  cas  environ.  La  proportion 
actuelle  d’épilepsies  partielles  nous  a  paru  très 
inférieure  :  elle  n’atteint  pas  15  p.  100  de  nos 
cas  ;  cette  réduction  résulte  de  deux  processus 
évolutifs  opposés  :  guérison  d’une  part,  générali¬ 
sation  des  accès  d’autre  part.  Quant  à  la  fré¬ 
quence  générale  de  l’épilepsie  chez  les  anciens 
blessés  crâniens,  elle  paraît  être  à  peu  près  la 
même  aujourd’hui  qu’au  début,  les  cas  tardifs 
compensant  les  guérisons  ;  les  conditions  dans 
lesquelles  nous  observons  constituent  une  sorte 
de  sélection  et  notre  statistique  personnelle  (plus 
de  30  p.  100  des  cas)  donne  des  chiffres  très 
supérieurs  au  pourcentage  réel. 

Un  de  ses  caractères  évolutifs,  mis  en  évidence 
pendant  la  guerre,  est  constitué  par  le  temps  de 
latence  qui  existe  entre  la  blessure  et  l’apparition 
du  premier  accident  ;  il  est  d’autant  plus  long 
que  la  cicatrice  est  plus  étendue  et  qu’elle  est  plus 
éloignée  des  zones  de  projection  cérébrale  (Béha- 
gue)  ;  selon. cet  auteur,  il  ne  dépasserait  dix-huit 
mois  que  dans  3  p.  100  des  cas  (quatre  fois 
sur  mille  blessés  crâniens)  ;  pour  Glaser  et  Shafer, 
il  oscillerait  entre  six  mois  et  deux  ans.  Les  faits 
nous  paraissent  être  plus  complexes  ;  les  obser¬ 
vations  précédentes  sont  valables  pour  l’épi¬ 
lepsie  post-traumatique  des  premiers  stades, 
l’épüepsie  cicatricielle  proprement  dite.  Mais,  dans 
certains  de  nos  cas,  les  accidents  comitiaux  ont 
éclaté  deux,  quatre,  six  ans  après  le  trauma 
causal  ;  il  s’agit  là  d’une  épilepsie  retardée,  en 
rapport  avec  un  processus  chronique  secondaire, 
peut-être  de  gliose  proliférante  lente,  favorisée 
par  des  facteurs  complexes  intercurrents  (alcoo¬ 
lisme,  troubles  circulatoires  locaux).  Enfin,  il 
existe  une  véritable  épilepsie  tardive,  débutant 
au  moins  cinq  ans  après  la  blessure,  mais  habi¬ 
tuellement  beaucoup  plus  tard  (vingt  et  un  ans 
pour  deux  de  nos  sujets)  ;  sa  fréquence  est  grande 
et  tend  à  s’accroître  dans  des  proportions  impor¬ 
tantes.  Nous  avons  discuté  ailleurs  ses  rapports 
avec  l’ancienne  blessure. 

Quelques  sujets  présentent  séparément  des 
crises  d’épilepsie  localisée  et  des  crises  généra¬ 
lisées  d’emblée  (à  début  non  jacksonien)  ;  nous 
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avons  vu,  d’autre  part,  deux  malades  qui  pré¬ 
sentaient  deux  localisations  différentes,  indépen¬ 
dantes  l’une  de  l’autre,  d’accès  partiels  (brachiale 
et  hémi-péribuccale  dans  un  cas,  faciale  et  cru¬ 
rale  dans  l’autre). 

Dans  son  aspect  courant,  la  crise  comitiale 
post-traumatique  tardive  est  identique  à  la  crise 
de  l’épilepsie  dite  essentielle.  Précédée  ou  non  de 
prodromes,  avec  ou  sans  aura,  elle  se  déroule  de  la 
façon  la  plus  typique.  Il  n’est  pas  rare,  cependant, 
qu’elle  présente  des  anomalies  plus  ou  moins 
importantes,  et  le  diagnostic  de  crises  fonction¬ 
nelles  a  été  porté  bien  des  fois  ;  en  fait,  lorsqu’on 
les  observe,  on  retrouve  toujours  quelques  petits 
signes  caractéristiques  et  non  simulables  (pété¬ 
chies  sous-conjonctivales,  pâleur,  lividité  des 
lèvres,  signe  de  Babinski,  glycosurie  ou  albu¬ 
minurie  post-paroxystique,  etc.).  Dans  les  cas 
graves  que  nous  avons  en  vue  ici,  l’influence  du 
traitement  symptomatique  n’est  que  partielle 
et  s’exerce  surtout  sur  la  fréquence  des  accès. 

Pratiquement,  la  gravité  de  ces  épilepsies  ne 
réside  que  pour  une  part  dans  le  caractère  des 
paroxysmes,  leur  durée  et  leur  répétition  ;  leur 
intensité,  leur  violence  est  souvent  médiocre  et 
l’on  voit  peu  de  traumatismes  survenus  dans 
les  crises  (fractures,  contusions  ;  nous  n’avons 
jamais  vu  de  brûlures)  ;  les  accès  rapprochés, 
subintrants  sont  peu  fréquents  ;  les  états  de  mal 
exceptionnels.  Il  faut,  tout  d’abord,  retenir 
comme  facteur  de  gravité  l’importance  des  équi¬ 
valents;  accès  vertigineux  avec  perte  de  connais¬ 
sance,  chute  et  quelques  mouvements  convulsifs; 
absences  ;  auras  isolées  ;  fugues  ;  états  délirants  ; 
crises  de  colère  impulsive  et  violente  ;  fureur,  etc.  ; 
mais  l’élément  principal  est  constitué,  quelquefois 
par  les  phénomènes,  prodromiques,  le  plus  sou¬ 
vent  par  la  durée  et  l’intensité  des  accidents 
post-paroxystiques  (céphalée  et  courbature,  cata- 
plexie,  paralysies  transitoires,  obtusion  intellec¬ 
tuelle,  dépression,  confusion  mentale,  onirisme, 
violences,  etc.),  enfin  par  l’état  mental  inter¬ 
paroxystique. 

État  mental. —  Il  constitue,  avec  les  manifes¬ 
tations  sacrées,  l’élément  le  plus  grave  au  point 
de  vue  individuel,  familial  et  social,  du  syndrome 
tardif  des  grands  traumatismes  de  l’encéphale. 

Ce  syndrome  psychique  est  complexe.  Tout 
d’abord,  il  comporte  les  éléments  habituels  du 
syndrome  subjectif,  «les  troubles»,  persistants 
et  accentués  :  i°  les  céphalées,  prolongées,  grava- 
tives  ou  lancinantes,  sensation  d’augmentation 
de  volume  du  cerveau,  de  lourdeur,  d’arrache¬ 
ment,  en  casque,  occipitales  ou  localisées  à  un 
côté  de  la  tête  ;  douleurs  et  paresthésies  du  cuir 
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chevelu  au  niveau  et  autour  de  la  brèche  ;  «  éner¬ 
vements  »  dans  la  blessure,  s’exacerbant  aux  con¬ 
tacts  (peigne,  coiffure),  allant,  dans  quelques  cas, 
jusqu’au  déclenchement  d’une  crise  comitiale  par 
un  lavage  ou  la  coupe  des  cheveux  ;  2°  les  éblouis¬ 
sements,  restés  à  peu  près  tels  qu’au  début,  voile 
devant  les  yeux,  obscur  ou  animé  de  lueurs, 
s’accompagnant  d’une  sensation  pénible  de  chute 
imminente  ;  3°  Vintolérance  aux  bruits,  aux 
chocs,  aux  trépidations,  aux  lumières  vives  ; 
40  les  vertiges,  sensation  de  tournoiement  subjectif 
ou  des  objets  environnants,  de  vacillement  ou 
de  dérobement  du  sol  obligeant  le  sujet  à  s’arrêter, 
à  s’accrocher  à  ce  qui  lui  tombe  sous  la  main  ;  à 
vrai  dire,  il  s’agit  souvent  d’étourdissements  se 
produisant  lorsque  le  malade  se  déplace  brusque¬ 
ment,  regarde  en  haut  ou  lorsqu’il  monte  sur  ime 
échelle,  un  tabouret. 

A  ces  phénomènes  s’en  ajoutent  d’autres,  plus 
diffus,  imprécis,  non  décrits  :  douleurs,  pares¬ 
thésies  pénibles,  engourdissements  ou-  fourmille¬ 
ments  dans  les  membres,  pesanteurs  et  ballonne¬ 
ment  gastriques,  angoisse  sous-sternale  ou  pré¬ 
cordiale,  sensation  de  battements  violents  ou 
d’arrêts  du  cœur,  malaise  cénesthésique  indéfinis¬ 
sable,  sentiment  d’énervement,  d’irritabilité  dans 
les  muscles  ou  sous  la  peau,  de  vide  dans  la  tête, 
dépressions  subites. 

Ces  troubles  ne  sont  pas  sans  retentir  profon¬ 
dément  sur  le  psychisme  du  blessé,  son  humeur 
et  son  caractère.  'Li' irritabilité  est  classiquement 
décrite  ;  le  malade  ne  supporte  pas  la  discussion 
ni  la  critique  ;  il  devient  vite  agressif.  Le  bruit, 
une  conversation  à  côté  de  lui,  la  turbulence  d’un 
enfant  le  mettent  dans  un  état  d’irritation  into¬ 
lérable,  tel  qu’il  préfère  souvent  quitter  la  place 
pour  ne  pas  perdre  le  contrôle  de  lui-même  ;  une 
contrariété,  une  observation  engendrent  une  colère 
violente,  irrépressible,  qui  se  résout  dans  une  crise 
de  larmes  ou  une  longue  période  d’abattement. 
Cette  irritabilité  va  de  pair  avec  une  émotivité 
excessive  ;  l’exaspération  coléreuse  s’accompagne 
de  troubles  vaso-moteurs  intenses,  de  tremble¬ 
ments,  de  tachycardie,  d’anxiété.  L’hyperémotivité 
se  révèle  encore  en  de  multiples  circonstances  ; 
la  lecture  d’un  fait  divers,  le  rappel  de  souvenirs 
pénibles,  notamment  les  souvenirs  de  guerre, 
provoquent  une  véritable  crise  émotive,  déclen¬ 
chent  les  larmes;  un  événement  imprévu,  même 
minime,  une  perturbation  des  habitudes  déter¬ 
minent  un  véritable  désarroi  émotif  d’allure 
panique  ;  une  attente  prolongée  plonge  le  malade 
dans  une  irritation  et  une  angoisse  insupportables. 
Une  simple  conversation,  même,  l’émeut  et  l’irrite  ; 
il  bredouille,  ne  trouve  pas  les  mots,  perd  le  fil  de 
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ses  idées  ;  chez  les  anciens  aphasiques,  on  voit 
ainsi  reparaître  un  véritable  syndrome  d’aphasie 
émotive  transitoire. 

I/’hyperémotivité  coléreuse  consciente  favorise 
le  développement  d’un  sentiment  d’infériorité,  de 
déchéance  qui  domine  la  personnalité  du  blessé. 
Il  est  d’une  timidité  craintive  ou  hostile,  qui 
l’éloigne  de  tout  contact  social;  il  vit  replié  sur 
lui-même,  dans  tme  demi-claustration,  isolé  avec 
sa  femme  ou  quelque  parent,  ne  fréquentant  per¬ 
sonne.  Nombreux  sont  ceux  qui  ont  renoncé  à  toute 
révision  de  pension  par  crainte  des  démarches  à 
faire,  de  la  nécessité  de  se  rendre  au  Centre  de 
réforme,  de  se  soumettre  à  un  nouvel  examen; 
nous  avons  vu  la  seule  hypothèse  d’une  mise  en 
observation  à  l’hôpital  déclencher  im  paroxysme 
d’anxiété  coléreuse  ou  dépressive.  I^e  refuge  dans 
l’isolement,  la  fuite  devant  l’effort,  le  besoin  de 
soutien  s’associent  à  l’aboulie,  à  l’irrésolution,  à  la 
docilité  habituelle,  chez  ces  sujets.  Leurs  réactions 
prennent  souvent  un  caractère  puéril  plus  ou 
moins  accentué  ;  nous  avons  observé  un  véritable 
syndrome  de  puérilisme  chez  un  triplégique, 
dont  les  distractions  étaient  celles  d’un  enfant 
et  qui  se  mettait  à  pleurer  en  se  cachant  le  visage 
dans  les  jupes  de  sa  femme  à  l’approche  d’un 
inconnu. 

Ce  sentiment  pénible  d’infériorité  s’accom¬ 
pagne  de  tristesse  et  de  dépression  mélancolique, 
de  préoccupations  hypocondriaques  ;  il  repose, 
d’ailleurs,  sur  une  diminution  intellectuelle  réelle, 
faite  d’impuissance  psychique  plutôt  que  d’un 
déficit  proprement  dit  :  l’évocation  des  souvenirs 
est  difficile  et  la  fixation  imparfaite,  l’attention 
s’épuise  rapidement,  les  idées  s’embrouillent, 
leur  association  s’effectue  avec  lenteur.  L’effort 
est  pénible,  fragmentaire,  troublé  par  l’hyperémo- 
tivité  ;  il  réveille  les  éblouissements,  les  maux  de 
tête  (céphalée  d’effort),  les  malaises  de  tous 
ordres.  Il  s’agit  donc  surtout  d’un  état  d’asthénie, 
inhibant  le  jeu  des  fonctions  intellectuelles,  où 
dominent  la  fatigabilité  et  la  bradypsychie. 

Ce  syndrome  est  caractéristique  ;  affaiblisse¬ 
ment  intellectuel,  hyperémotivité,  irritabilité  du 
caractère,  sentiment  d’infériorité  en  sont  les 
principatrx  éléments.  On  observe  des  variantes 
selon  la  prédominance  de  certains  symptômes 
ou  leur  intensité.  Assez  nombreux,  par  ailleurs, 
sont  les  cas  dans  lesquels  le  tableau  clinique  se 
rapproche  de  la  démence  artériopathique  avec 
affaiblissement  de  l’intelligence,  troubles  de  la 
mémoire,  sensiblerie,  colères  séniles,  parfois  état 
pseudo-bulbaire  ;  il  s’agit  de  sujets  devenus 
secondairement  artérioscléreux.  Enfin,  chez  cer¬ 


tains  malades,  les  éléments  du  caractère  épilep¬ 
tique  prédominent  (malignité,  impulsivité,  ten¬ 
dance  aux  violences)  et  réalisent,  à  l’extrême,  un 
véritable  syndrome  de  démence  épileptique  avec 
fureur  paroxystique  ;  l’alcoolisme  surajouté,  les 
antécédents  névropathiques  semblent  être  la 
règle  dans  ces  cas. 


Cet  ensemble  syndromique  nous  a  paru  carac¬ 
téristique  des  grands  traumatismes  cranio-céré- 
braux  de  la  guerre.  Il  est  relativement  rare  et 
nous  avons  pu  l’étudier  surtout  à  la  faveur 
de  la  loi  du  22  mars  1935  qui  a  prescrit  un 
nouvel  examen  systématique  des  grands  blessés 
crâniens,  dont  nous  avons  été  chargé  pour  une 
part.  Dans  la  majorité  des  cas,  l’état  mental  est 
moins  gravement  troublé,  les  manifestations 
comitiales  sont  moins  intenses  et  ont  un  reten¬ 
tissement  moins  profond,  les  accidents  paraly¬ 
tiques  ont  partiellement  régressé  ou  ont  disparu. 
Souvent,  un  seul  élément  de  la  triade  domine  le 
tableau  clinique  ;  les  autres  manquent  ou  sont 
estompés. 

Nous  n’avons  pas  envisagé,  dans  cet  article, 
les  facteurs  surajoutés  qui  interviennent  dans 
le  déterminisme  des  accidents  post-traumatiques. 
Nous  rappellerons  seulement  que  les  lésions 
consécutives  à  la  plaie  de  guerre  ne  sont  pas  tou¬ 
jours  l’élément  causal  unique  du  syndrome  observé 
vingt  ans  après,  chez  les  blessés  du  crâne  et  de 
l’encéphale,  et  que  ce  fait  pose,  au  clinicien  et  à 
l’expert,  d’importants  problèmes  thérapeutiques 
et  médico-légaux  sur  lesquels  nous  nous  proposons 
de  revenir. 
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ACTUALITÉS  IVIÉDIOALES 

Nos  connaissances  actuelles  sur 
l’èpiphyse. 

SCHACHTER  {Bull,  et  Mém.  de  la  Section  d’endocrinologie 
de  la  Société  roumaine  de  neurologie,  psychiatrie,  psychologie 
et  endrocrinologie,  1^“  année,  n°  5,  p.  227,  déc.  1935), 
consacre  à  ce  sujet  un  mémoire  inspiré  surtout  d’im 
ouvrage  récent  de  Molfino. 

L’épiphyse  découverte  par  Galenus  pèse  de  150  à 
160  milligrammes.  Elle  est  imie  à  l’encéphale  par  trois 
freinules  qui  aboutissent  à  la  substance  grise  du  cerveau 
et  au  thalamus  optique. 

Elle  comporte  un  stroma  et  des  logettes  de  parenchyme. 
Le  stroma  contient  des  capillaires,  des  cellules  gliales  et 
sympathiques,  des  fibrilles  élastiques.  Le  parenchyme 
comprend  des  cellules  périnéales  claires  à  noyaux  vési- 
culeux,  des  cellules  névrogliques,  des  cellules  périvascu¬ 
laires  pigmentaires,  des  cavités  kystiques,  des  concrétions 
calcaires  (68  p.  100  des  cas).  On  trouve  en  outre  dans  la 
glande  de  rares  cellules  nerveuses  et  des  fibres  nerveuses 
allant  les  unes  vers  le  thalamus,  les  autres  vers  le  méso- 
céphale.  La  sécrétion,  pour  Molfino,  se  déverserait  à  la 
fois  par  une  voie  sanguine  et  par  voie  nerveuse. 

Au  point  de  vue  physiopathologique,  l’exérèse  ralen¬ 
tirait  le  développement  somatique  et  aecélérerait  le 
développement  génital. 

Les  extraits,  l’implantation  donnent  des  résultats 
contradictoires  :  il  semble  néanmoins  que  le  développe¬ 
ment  génital  soit  ralenti  par  ces  procédés.  La  castration 
provoque  une  raréfaction  parenchymateuse  de  la  glande 
pinéale. 

En  clinique  humaine,  des  enfants  atteints  de  troubles 
somato-psychiques  ont  été  améliorés  par  l’extrait  pinéal  ; 
par  contre,  la  macrogénitosomie  précoce  de  Pellizi  serait 
en  rapport  avec  le  développement  exagéré  de  l’épiphyse 
et  plus  spécialement  avec  des  tumeurs  de  cet  organe.  Tel 
n’est  point  l’avis  de  Lhermitte,  qui  rattache  la  macro¬ 
génitosomie  à  une  lésion  du  diencéphale  qui  peut 
résulter  d’une  tumeur  pinéale,  mais  aussi  d’une  tumeur 
gliomateuse  de  la  région  (2  cas  Henyer  ;  i  Russell)  ou  même 
d’une  lésion  infectieuse  (encéphalite  épidémique  :  un 
cas  de  Schachter  et  Radovici). 

En  dehors  de  ces  actions  principales,  l’épiphyse  agit 
peut-être  sur  le  liquide  céphalo-raehidien,  dont  elle 
nhiberait  la  formation  (Horrax)  ;  elle  éliminerait  les 
déchets  du  fonctionnement  cérébral  (Krabbe). 

L’extrait  épiphysaire  provoquerait  de  la  glycosurie 
et  de  la- polyurie  (Dixon  Haliburtoa),mais  cela  n’est  pas 
constant.  Elle  agirait  sur  le  métabolisme  des  lipides, 
mais,  alors  que  pour  Pende  c'est  son  insuffisance  qui  pro¬ 
voque  l’adiposité,  pour  Mac  Cord  ce  serait  son  hyperfonc- 
tionnement. 

Molfino  enfin  a  noté  que  l’injection  d’extrait  provoque 
une  élévation  du  métabolisme  basal. 

M.  Dérot. 

Traitement  des  états  de  dénutrition  d’ori¬ 
gine  digestive  dans  la  première  enfance. 

Dans  un  récent  article  du  Bulletin  de  la  Soc.  Catalana 
de  Pediatria  (t.  VIII,  11“  6,  novembre-décembre  1935), 
M.  Torei,i,o  Cendra  passe  en  revue  les  traitements 
actuels  de  l’hypotrophie  ;  il  importe,  dit-il  en  substance, 
d’approprier  le  traitement  à  la  forme  et  au  degré  de 
l’hypotrophie,  et  il  prend  comme  base  de  son  travail  la 


classification  d’Bngel  qui  admet  trois  degrés  anatomiques  : 
eutrophle,  dystrophie,  atrophie  [alias  athrepsie),  et  trois 
degrés  physiologiques  (enkomposition,  dyskomposition, 
dékomposition)  de  dénutrition,  la  combinaison  de  ces 
divers  états  réalisant  tous  les  types  d’hypotrophie. 

Puis  il  aborde  la  question  des  régimes  :  chez  les  hypo¬ 
trophiques  simples,  en  dehors  de  l’allaitement  maternel 
avec  ou  sans  babeurre,  la  meilleure  alimentation  est  réa¬ 
lisée  par  le  lait  concentré,  les  farines  maltées,  la  soupe  au 
beurre  de  Czerny-Klein-Schmidt,  les  régimes  hyper- 
sucrés.  Chez  les  hypothrepsiques,  il  faut  d'abord  s'efforcer 
de  déterminer  la  cause  de  la  dénutrition,  celle-ci  pouvant 
tenir  à  une  intolérance  pour  les  protéines,  les  hydrates  de 
carbone  ou  les  graisses. 

L'intolérance  pour  les  protéines  (c'est-à-dire  notre  dysr 
pepsie  du  lait  de  vache)  sera  combattue  par  l'abaissement 
de  la  quantité  de  lait  ingérée  au-dessous  d'un  demi-litre, 
par  l'écrémage  et  par  addition  de  5  p.  100  de  farine  et  de 
3  p.  100  de  sucre  ;  le  babeurre  et  la  soupe  de  malt  de  Rel¬ 
ier  sont  aussi  recommandés.  L'intolérance  aux  hydrates  de 
carbone,  qui  paraît  bien  se  confondre  avec  notre  dyspepsie 
des  farineux,  sera  traitée  par  la  restriction  des  liquides', 
l'emploi  du  lait  albumineiix,  du  lactosérum  ou  du  ba¬ 
beurre,  mieux  encore  par  l'emploi  du  lait  de  femmè. 
Enfin,  l’intolérance  aux  graisses  (par  exemple  chez  les 
nourrissons  eczémateux)  commande  l'emploi  du  lait 
écrémé,  l'augmentation  du  sucre  et  des  hydrates  de  car¬ 
bone,  et  dans  certains  cas  du  lait  acidifié  de  McKim  Mar¬ 
riott. 

Quand  l’hypotrophie  ne  rentre  dans  aucune  des  caté¬ 
gories  précédentes,  mais  néanmoins  s’accompagne  de 
«  selles  à  tendance  dyspeptique  »,  M.  Torello  Cendra  pré¬ 
conise  l'emploi  du  lait  albumineux  concentré  ou  d'une 
Soupe  à  la  farine  et  au  sucre  :  mais  l'allaitement  naturel 
est  évidemment  le  meilleur  recours,  chez  ces  enfants 
souvent  affaiblis  par  des  diètes  excqgsives  qui  les  con¬ 
duisent  à  l’athrepsie.  Quand  Tathrepsie  est  déclenchée, 
le  meilleur  régime  est  encore  le  lait  de  femme,  au  besoin 
écrémé,  additionné  ou  non  d'une  préparation  albumi¬ 
neuse  comme  le  Larosan  ou  la  Kutrose,  et  donné  par 
doses  petites  et  répétées  ;  à  défaut  de  lait  de  femme,  le 
lait  albumineux  trouve  ici  des  indications,  additionné 
ou  non  de  sucre  ;  ainsi  que  la  soupe  de  babeurre. 

Chez  les  enfants  atteints  de  dénutrition  d'origine 
digestive,  il  faut  non  seulement  que  le  régime  apporte  un 
supplément  de  calories  (150  à  200  par  kilo,  contre  100 
chez  l’enfant  normal),  mais  encore  qu’il  y  ait  proportion¬ 
nalité  entre  les  graisses,  les  hydrates  de  carbone  et  les 
albumines,  ce  que  M.  Torello  Cendra  appelle  le  «  rapport 
des  principes  immédiats  ». 

L’auteur  insiste  aussi  sur  l’importance  de  l’hygiène  : 
aération,  température  modérée,  bains. 

Enfin,  il  consacre  les  dernières  pages  au  traitement 
médicamenteux  :  les  stimulants  de  l'appétit,  les  fer¬ 
ments  lactiques,  les  diastases  digestives  peuvent  être 
donnés  per  os  ;  les  injeetions  parentérales  d'arsenicaux, 
de  lécithine  ou  de  protéines  (lait  de  vache  ou  lait  de 
femme),  de  sérum  équin,  les  transfusions  ou  injections  de 
sérum  oü  de  sang  humain  lui  paraissent  des  médications 
de  premier  plan.  Il  y  ajoute  l’insulinothérapie,  l'opothéra¬ 
pie  thyroïdienne,  l’oxygénation,  l’emploi  des  vitamines, 
l’hélio  et  Tuvéthérapie. 

Ces  divers  traitements  améliorent  le  pronostic,  variable 
d’ailleurs  avec  la  forme,  le  degré,  la  cause  de  l’hypotro¬ 
phie  et  aussi  le  terrain  sur  lequel  elle  évolue;  quant  à 
Tathrepsie,  elle  est  quasi  toujours  fatale. 

•  P.  Baise.-  ; 


Le  Gérant  :  Georges  J.-B.  BAILLIÈRE. 


4784-35.  —  RÉGIE  IMP.  Crêté.  Corbeii,. 


W.  KOPACZEWSKI.  —  ETIOLOGIE  DU  COUP  DE  CHALEUR  205 


ÉTIOLOGIE 
ET  PROPHYLAXIE 
DU  COUP  DE  CHALEUR 

W.  KOPACZEWSKI 

Sous  des  vocables  variés,  tels  que  choc  «  calo- 
ique»,  «  actinique  »,  «coup  de  chaleur»,  «coup 
de  soleil  »,  ou,  plus  simplement,  «  coup  de  bam¬ 
bou  »  des  coloniaux,  on  a  décrit  un  ensemble  de 
symptômes  aboutissant,  parfois,  à  la  mort,  mais, 
le  plus  souvent,  se  traduisant  par  un  état  mor¬ 
bide  caractérisé  par  une  céphalée  plus  ou  moins 
intense,  par  une  ascension  thermique  brusque, 
ou  par  une  syncope  plus  ou  moins  grave.  Parfois, 
après  la  disparition  de  ces  symptômes,  il  résulte 
de  la  somnolence,  des  troubles  nerveux  variés,  etc. 

La  pathogénie  de  cet  état  morbide  est  actuelle¬ 
ment  discutée  ;  certains  auteurs  attribuent  un  rôle 
exclusif  aux  rayons  calorifiques,  d’autres  à  des 
rayons  ultra- violets,  d’autres  encore  y  veulent 
déceler  un  facteur  spécial.  Mais  rarement  on  a 
tenu  compte  du  rôle  du  terrain,  de  l’individuahté 
de  l’organisme  atteint.  Or,  à  ce  point  de  vue,  le 
choc  calorifique  s’observe,  avant  tout,  chez  des 
individus  dont  le  terrain  est  modifié  d’une  manière 
spéciale,  disons  le  mot,  dont  le  mécanisme  régu¬ 
lateur  humoral  est  profondément  touché. 

Nous  allons  successivement  examiner  le  rôle 
des  divers  facteurs  dans  la  production  du  coup  de 
chaleur  pour  en  tirer  les  conclusions  de  prophy¬ 
laxie  et  de  traitement. 

I.  Rôle  des  rayons  ultra- violets.  —  Dans 
l’action  du  soleil,  il  faut  discriminer  entre  les 
radiations  calorifiques  et  les  radiations  acti- 
niques. 

Ch.  Richet  fils  a  étudié  l’intervention  de  la 
chaleur;  il  conclut  de  son  travail  que,  «dans  la 
mort  par  insolation,  ce  ne  sont  pas  les  rayons  lumi¬ 
neux  qui  tuent,  mais  les  rayons  thermiques  ». 
A.  Dumière  a  confirmé  ce  point  de  vue.  Par  contre, 
récemment,  Remlinger  et  Bailly  admettent  que  les 
rayons  calorifiques,  seuls,  sont  incapables  de  tuer 
des  petits  animaux  d’expérience,  tels  que  les 
souris  et  les  rats.  Nous  croyons  pouvoir  corroborer 
cette  opinion  par  des  expériences  directes  concer¬ 
nant  l’action  directe  des  rayons  ultra-violets  sur 
des  cobayes. 

Ces  expériences  ont  été  ellectnées  sur  des  cobayes 
entièrement  épiiés.  Les  animaux,  au  nombre  de  24,  ont 
été  divisés  eu  deux  lots,  et  placés  chacun  dans  un  com¬ 
partiment  d'une  cage  à  claires-voies  permettant  une 
aération  suffisante,  activée  par  un  ventilateur  électrique. 
Ils  ont  été  soumis  à  l'action  de  rayons  ultra-violets  émis 
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par  une  lampe  à  vapeurs  de  mercure  puissante  ;  la  moi¬ 
tié  de  la  cage  a  été  préalablement  recouverte  d'une 
plaque  de  verre,  pour  arrêter  les  rayons  ultra- violets, 
ba  température  n'a  pas  dépassé,  dans  chacun  des  deux 
compartiments,  24“  C.  ;  l'irradiation  a  été  prolongée  pen¬ 
dant  onze  heures,  en  tenant  compte  des  courts  intervalles 
d'interruption  nécessaires  pour  refroidir  les  brûleurs  en 
quartz. 

Dans  ces  conditions,  les  cobayes  irradiés  par 
des  rayons  ultra-violets  ont  présenté  de  la  rou¬ 
geur  intense,  de  la  polypnée,  de  la  dyspnée, 
parfois  des  convulsions  plus  ou  moins  violentes 
(2  cobayes),  et  la  mort  (i  cobaye).  Mais  .toutes 
ces  manifestations  sont  supprimées  si  l’on  répète 
l’expérience  avec  des  animaux  non  épilés. 

D’autres  auteurs  ont  déjà  décrit  les  cas  de  mort 
par  l’action  des  rayons  ultra-violets  :  Petschauer 
a  examiné  les  modifications  humorales  qui  les 
accompagnent  ;  d’autres  auteurs  ont  étudié  la 
symptomatologie  et  les  lésions  post-mortelles 
anatomo-pathologiques.  Toutes  ces  constatations 
corroborent  l’éventualité  d’une  analogie  entre  cet 
état  pathologique  et  certains  chocs  humoraux. 

Il  serait,  toutefois,  intéressant  de  fixer  les 
relations  entre  la  gravité  des  chocs  actiniques  et 
l’étendue  de  la  surface  épilée  du  corps  de  l’ani¬ 
mal. 

Il  semble  donc  que  les  rayons  ultra-violets,  à 
eux  seuls,  peuvent  provoquer  un  état  de  choc  chez 
des  animaux  épilés  ou  chez  les  animaux  normale¬ 
ment  dépourvus  de  pelage. 

II.  Action  des  rayons  calorifiques.  —  En 
ce  qui  concerne  les  rayons  calorifiques,  l’expéri¬ 
mentation  permet  de  tirer  une  conclusion  nette  : 
ces  rayons  peuvent,  directement,  provoquer  le 
choc  mortel.  Cette  fois-ci  également,  l’action  de 
ces  rayons,  ou  de  la  chaleur,  peut  être  directe  ou 
localisée.  Ainsi,  il  résulte  des  recherches  de  Welti 
et  Salvioli  que  la  mort  par  choc  calorifique  peut 
avoir  heu  chez  des  animaux  dont  rme  partie  du 
corps  seulement  est  soumise  à  l’action  de  ce 
facteur  physique  ;  en  plongeant  les  pattes  des 
chiens  dans  de  l’eau  chaude  et  en  élevant  progres¬ 
sivement  la  température  de  l’eau  à  50°  C.,  en  un 
laps  de  temps  d’ime  heure  et  demie,  les  auteurs 
ont  pu  constater  l’apparition  d’un  choc  mortel. 

Or  il  faut  élever  la  température  externe  beau¬ 
coup  plus  fortement,  et  pendant  un  temps  plus 
prolongé,  pour  provoquer  la  mort  de  l’animal,  et 
encore  il  faut,  dans  certains  cas,  le  museler  pour 
empêcher  le  rôle  de  la  polypnée  compensatrice. 

On  voit,  par  conséquent,  que  les  rayons  calori¬ 
fiques,  ou  la  chaleur,  agissent  de  deux  façons, 
tandis  que  seule  l’action  locahsée  sur  la  peau  dénu¬ 
dée  semble  pouvoir  être  invoquée  pour  les  rayons 
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ultra- violets.  Néanmoins,  l’ionisation  négative 
de  l’air,  produite  par  les  rayons  ultra-violets, 
peut  avoir  uue  action  pathogène  dans  certains 
cas. 

Nous  examinerons  sur  ce  point  dans  le  chapitre 
consacré  au  mode  d’action  de  ces  facteurs  phy¬ 
siques  dans  la  production  du  choc. 

Revenons  à  la  clinique  humaine.  Il  semble 
que,  dans  ces  cas,  l’action  du  soleil  comporte 
celle  des  rayons  ultra-violets  sur  la  peau  décou¬ 
verte  sur  une  large  surface  et  celle  de  la  tempé¬ 
rature  ambiante. 

Mais  leurs  effets  morbides  ne  peuvent  pas  se 
produire  facilement,  car  l’organisme  possède  à  leur 
égard  un  mécanisme  régulateur  puissant. 

III.  Mécanisme  régulateur.  —  L’organisme 
humain  peut  supporter  des  températures  très 
élevées.  Ainsi,  d’après  Tillet,  l’homme  peut 
séjourner  pendant  environ  quinze  minutes  dans 
tme  atmosphère  sèche  de  131°  C.  Nous  avons 
constaté  que  le  travail  dans  les  chauffes  des 
navires  s’accompht  à  la  température  d’environ 
55°  C.  ;  dans  certains  climats  (mer  Rouge)  ou 
dans  certaines  conditions  (vent  arrière  dans  les 
tropiques),  cette  température  peut  s’élever  à 
70°  C.  ;  alors  les  chauffeurs  blancs  sont  remplacés 
par  des  chauffeurs  noirs  qui  peuvent,  seuls,  sup¬ 
porter  cette  chaleur  ambiante  pendant  quelques 
heures.  Soulignons  que  la  température  centrale  de 
ces  hommes  ne  s’élève  que  de  quelques  dixièmes 
au  delà  de  la  normale  :  ainsi,  dans  le  détroit  de 
Bab  el  Mandeb,  elle  était  de  37°,9,  tout  au  plus, 
alors  que  dehors  elle  atteignait  43°  C. 

Il  faut,  par  conséquent,  que  l’organisme  hu¬ 
main  ait  un  pouvoir  régulateur  extrêmement 
puissant  pour  faire  face  à  ces  conditions  s’écar¬ 
tant  tellement  des  normales. 

Ce  pouvoir  régulateur  joue  de  deux  façons  : 
par  la  transpiration  et  par  la  respiration  accélérée. 

Le  rôle  de  la  transpiration  dans  la  régulation 
thermique  de  l’homme  a  été  soupçonnée  par 
Franklin,  en  1750  ;  Changeuse,  en  1776,  l’a  défi¬ 
nitivement  démontré.  Ce  mécanisme  est  très 
puissant  :  rappelons-nous  que  la  transformation 
d’un  gramme  d’eau  à  100°  C.  en  i  gramme  de 
vapeur,  à  la  même  température,  nécessite  l’ap¬ 
port  de  536  calories  ;  or,  dans  certaines  conditions, 
Funk  a  pu  mesurer  le  volume  de  la  sueur  sécrétée 
par  un  homme  placé  dans  une  atmosphère  chaude  j 
ü  peut  atteindre  ii  et  même  15  kilogrammes  ; 
par  conséquent,  en  vingt- quatre  heures,  ceci 
équivaut  à  une  perte  de  804  grandes  calories. 

Le  rôle  de  la  respiration  est  également  impor¬ 
tant  :  l’existence  de  la  polypnée  chez  l’homme  se 
trouvant  dans  une  atmosphère  chaude  est  bien 


connue  ;  son  rôle  a  été  entrevu  par  Currie,  en  1797  ; 
il  a  été  expérimentalement  démontré,  surtout 
chez  les  chiens,  par  Richet.  Chez  cet  animal,  le 
rythme  de  la  respiration  normale  est  de  50  environ 
à  la  minute  ;  mais,  lorsque  la  température  am¬ 
biante  s’élève,  ce  rythme  passe,  parfois,  à  300  res¬ 
pirations.  Or  un  chien  mis  an  soleil  élimine  par  les 
poumons  ii  grammes  d’eau  par  kilogramme  et 
par  heure  ;  ceci  fait,  pour  un  chien  de  10  kilo¬ 
grammes  et  en  vingt-quatre  heures,  i  440  grandes 
calories. 

Il  résulte  de  tout  cela  que  les  personues  dont  la 
capacité  respiratoire  est  amoindrie  (tuberculeux, 
emphysémateux,  etc.),  ou  bien  ceux  dont  le  réseau 
des  glandes  sudoripares  est  mal  développé  ou 
obstrué,  accuseront  rapidement  au  soleil,  ou  dans 
une'atmosphère  chaude,  une  ascension  thermique 
centrale  rapide.  Wechselmann  et  Lôwy  ont  décrit 
le  cas  d’une  famille  chez  laquelle  ou  a  constaté 
l’absence  congénitale  presque  totale  des  glandes 
sudoripares  :  elle  ne  pouvait  pas  se  promener  au 
soleil  sans  que  la  température  montât  rapidement 
à  40°  C. 

Par  conséquent,  pour  que  le  coup  de  soleil,  ou 
de  chaleur,  puisse  se  produire,  il  faut  que  le  pou¬ 
voir  régulateur  thermique  soit  affaibli.  ^ 

Par  quel  mécanisme  la  mortse  produit-elle  chez 
des  individus  ainsi  déficients  ? 

IV.  Étiologie  du  coup  de  chaleur  ou  de  so¬ 
leil.  —  Nous  avons  signalé  que,  dans  certains 
cas,  la  mort  peut  se  produire  instantanément  : 
l’individu  a  le  vertige,  tombe,  après  convulsions, 
dans  le  coma  ;  on  le  traite  comme  un  asphyxique 
par  les  méthodes  thérapeutiques  usuelles.  Donc, 
tout  se  passe  comme  si  c’était  une  asphyxie  fou¬ 
droyante.  C’est  une  analogie  avec  les  états  de  choc 
que  nous  avons,  du  reste,  soulignée,  dès  1923,  dans 
les  monographies  consacrées  à  ce  sujet  (pharmaco¬ 
dynamie  des  colloïdes)  ;  nous  en  avons  donné  des 
détails  dans  un  travail  récent  {Traité  de  biocol- 
loïdologie,  t.  IV,  fascicule  5  :  «  États  de  sensibili¬ 
sation  et  de  choc  »). 

A  l’autopsie  des  animaux,  rarement  exécutée, 
on  a  vu  chez  les  cobayes  des  hémorragies  des 
viscères  et,  surtout,  des  organes  abdominaux  ; 
l’aljsence  de  congestion  des  poumons  ;  la  coagula¬ 
tion  et  l’aspect  asphyxique  du  sang;  la  rigidité 
cadavérique  précoce  ;  le  cœur  gauche  exsangue. 
Cette  autopsie  n’est  pas  celle  du  choc  anaphylac¬ 
tique  typique  ;  il  est  vrai  qu’il  ne  s’agit  pas,  en 
l’occurrence,  d’un  choc  anaphylactique,  mais  d’un 
choc  humoral. 

Par  conséquent,  en  admettant  que  le  coup  de 
soleil  soit,  dans  son  mécanisme,  un  choc  humoral 
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la  chaleur  pourrait  agir  par  l’augmentation  de  la 
perméabilité  des  couches  limitantes  cellulaires  des 
divers  tissus  et  la  pénétration  consécutive  dans  la 
circulation  des  produits  étrangers  à  l’économie. 
Alors,  l’expérience  de  Welti  et  Salvioli  s’explique¬ 
rait  très  facilement  :  en  effet,  la  production  de 
l’érythème,  des  phlyctènes,  etc.,  par  la  chaleur, 
modifierait  la  perméabilité  des  tuniques  vascu¬ 
laires  et  faciliterait  la  pénétration  dans  la  circula¬ 
tion  des  diverses  substances,  étrangères  au  milieu 
interne.  Ce  mécanisme  a  été,  du  reste,  déjà  invo¬ 
qué  par  les  chirurgiens  (Quénu,  Gosset  et  autres) 
pour  expliquer  les  états  de  choc  chez  les  grands 
blessés  de  guerre  atteints  de  broiements  et  de 
délabrements  vastes  des  tissus. 

Cette  manière  de  concevoir  trouve  des  appuis 
dans  des  expériences  de  laboratoire,  notamment 
dans  la  possibilité  de  sensibiliser  les  animaux  à 
l’action  ultérieure  des  diverses  radiations  (ultra¬ 
violets,  rayons  X,  etc.)  effectuée  par  P'oveau  de 
Courmelles,  Gilotti  et  Perelli,  Cappelli  et  autres. 
En  clinique  humaine,  on  a  signalé  des  cas  graves 
de  choc  chez  des  individus,  lesquels,  après  avoir 
supporté  sans  inconvénients  des  irradiations 
variées,  réagissaient  par  un  choc  à  l’action  des 
mêmes  facteurs,  après  une  longue  interruption. 
Ea  symptomatologie  de  ces  états  fut  dans  tous  les 
cas  analogue  à  celles  du  choc  humoral  (Blechmann 
François  et  autres). 

Mais  il  ne  faut  pas  conclure  de  ce  qui  précède 
que  ces  phénomènes  sont  spécifiques,  ainsi  que 
l’on  admet  d’une  façon  générale  ;  au  contraire, 
l’expérimentation  récente  prouve  qu’ils  appa¬ 
raissent  comme  essentiellement  interchangeables. 

Charles  Richet,  dès  le  début  de  ses  recherches 
sur  l’anaphylaxie,  a  observé  des  phénomènes  de 
choc  à  la  suite  de  l’injection  d’une  substance 
autre  que  celle  qui  a  servi  à  la  sensibilisation.  Il 
a  souligné  qu’il  «  ne  faut  pas,  comme  on  le  prétend 
souvent,  dire  que  la  vraie  anaphylaxie  exige  la 
spécificité...,  il  y  a  une  anaphylaxie  générale,  ime 
sensibilisation  de  l’organisme  à  un  poison  diffé¬ 
rent  du  poison  donné  en  injection  préparante  ». 
Cette  observation  de  Richet,  peu  conforme  à  la 
doctrine  régnante,  n’a  pas  été  approfondie,  de 
sorte  qu’ aujourd’hui  encore  on  considère  les  phé¬ 
nomènes  de  l’anaphylaxie  comme  rigoureusement 
spécifiques. 

En  1931,  nous  avons  publié  les  résultats  de  nos 
recherches  concernant  la  possibilité  de  provoquer 
le  choc  anaphylactique  par  divers  colloïdes  de 
synthèse  chez  des  animaux  sensibilisés  avec  un 
sérum  hétérologue.  Plus  récemment,  nous  avons 
constaté  que  les  animaux  traités  avec  un  sé¬ 


rum  hétérologue  réagissent  par  un  choc  à  l’action 
d’ime  dépression  atmosphérique. 

Ees  variations  brusques  de  la  pression  atmo¬ 
sphérique  ne  sont  pas  sans  influence  sur  l’orga¬ 
nisme  vivant.  Déjà  Paul  Bert  a  démontré  que  les 
plantes,  les  mammifères  et  même  les  êtres  unicellu- 
laires  (bactéries,  champignons)  soumis  à  l’action 
de  l’air  comprimé  accusent,  au-dessus  de  15  atmo¬ 
sphères,  des  changements  notables  de  leurs  fonc¬ 
tions  physiologiques  ;  en  ce  qui  concerne  les  ani¬ 
maux,  on  constate,  dans  ces  conditions,  des  con¬ 
vulsions  qui  rappellent  celles  provoquées  par 
l’injection  de  la  strychnine. 

Plus  récemment,  Richet  (fils),  avec  Garsaux  et 
Behague,  a  vu  l’apparition  des  convulsions 
chez  les  animaux  d’expériences  et  chez  l’homme, 
placés  dans  un  caisson  pneumatique  permettant 
de  provoquer  de  brusques  dépressions  atmosphé¬ 
riques.  Marczewski  a  étudié  les  modifications 
sanguines  sous  l’action deces  dépressions  brusques. 

Nous  nous  sommes  posé  la  question  suivante  : 
comment  agiront  les  animaux,  sensibilisés  par 
l’injection  préalable  d’une  substance  protéique, 
à  l’action  de  dépressions  atmosphériques  cor¬ 
respondant  à  10  000  mètres  d’altitude  ? 

Nous  avons  sensibilisé  les  cobayes  par  l'injection  de 
I  centimètre  cube  intrapéritonéale  ou  intracardiaque 
(o''',5)  d'albumine  d'œui  pure,  exempte  de  globulines,  en 
dispersion  à  i  p.  loo  dans  le  sérum  physiologique.  Un 
mois  plus  tard,  ou  éprouve  le  degré  de  sensibilisation 
en  provoquant  un  choc  par  injection  iutrajugulaire  de 
I  centimètre  cube  de  la  même  solution  d'albumine,  mais 
en  concentration  de  5  p.  100  ;  alors  que  chez  les  animaux 
normaux,  non  sensibilisés,  cette  injection  ne  provoque 
aucun  symptôme  appréciable,  chez  les  animaux  sensibi¬ 
lisés  on  constate  l'apparition  immédiate  de  démangeai¬ 
sons,  de  la  dyspnée  très  forte,  des  secousses  du  dia¬ 
phragme,  de  l'abaissement  de  la  température,  etc.,  en 
un  mot,  les  symptômes  d'un  choc  anaphylactique  assez 

Nous  avons  placé  10  cobayes  sensibilisés  et  9  cobayes 
normaux,  non  sensibilisés,  dans  le  caisson  pneumatique 
de  l'aérodrome  du  Bourget  et  nous  avons  soumis  ces  ani¬ 
maux  à  une  dépression  atmosphérique.  La  cadence  de 
cette  dépression  a  été  réglée  de  telle  sorte  que.  toutes  les 
minutes,  elle  correspondait  à  une  ascension  de  l  000  mè¬ 
tres  dans  l'atmosphère.  On  observe  alors  les  faits  sui¬ 
vants  :  à  partir  de  8  000  mètres,  ce  qui  correspond  à 
260  millimètres  de  mercure,  tous  les  animaux  pré¬ 
sentent  de  l'inquiétude,  des  démangeaisons,  et  un  certain 
nombre  parmi  eux  entrent  eu  convulsions  et  se  couchent 
sur  le  côté  ;  à  10  000  mètres,  tous  les  animaux  ont  des 
convulsions  et  puis  se  coiichent,  immobiles,  sur  le  côté. 

On  provoque  alors  une  descente  lente  :  au  moment  oà 
l'on  arrive  à  6  000  mètres  (en  trois  minutes),  tous  les  ani¬ 
maux  se  remettent  lentement  :  le  seul  symptôme  qui 
persiste  est  la  baisse  notable  de  la  température  centrale  : 
35.5  à  37“  C. 

Or,  taudis  que  les  animaux  sensibilisés  présentent 
cet  ensemble  de  symptômes  de  choc  anaphylactique  ty- 


2o8  paris  medical  26  Seftemhre  içjô 


pique,  les  animaux  normaux,  c’est-à-dire  ceux  qui  n'ont 
point  subi  de  sensibilisation  par  l'albumine,  se  sont  com¬ 
portés  d’une  façon  absolument  normale  :  la  température 
centrale  a  été  abaissé»  tout  au  plus  de  o°,2  C. 

Il  s’ensuit  donc  de  cette  expérimentation,  qui, 
du  reste,  a  été  répétée  deux  fois  au  Bourget  et  une 
fois  au  Centre  médical  d’aviation  militaire  de  Var¬ 
sovie,  que  les  animaux  sensibilisés  par  une 
matière  protéique  répondent  par  un  choc  à  une 
dépression  atmosphérique  accentuée. 

Au  cours  de  nos  recherches,  nous  avons  observé 
plusieurs  phénomènes  confirmant  la  non-spéci¬ 
ficité  des  réactions  anaphylactiques.  Nous  allons 
relater  les  résultats  de  ces  recherches. 

Voici  une  série  expérimentale  : 

Un  lot  de  12  cobayes  normaux  ont  subi  une  dépression 
atmosphérique  brusque  dans  un  caisson  pneumatique, 
correspondant  à  l’ascension,  en  dix  minutes,  à  lo  ooo  mè¬ 
tres  d’altitude,  suivie  d’un  retour  à  terre  en  trois  minutes. 
Ue  lendemain,  ces  cobayes  ont  été  soumis  soit  à  l’action 
d’une  injection  d’albumine  d’œuf,  soit,  tout  simplement, 
à  une  ponction  cardiaque  suivie  de  prélèvement  de 
2  centimètres  cubes  du  sang. 

Nous  avons  constaté,  dans  ces  conditions,  que  les 
cobayes  ayant  subi  une  action  de  dépression  brusque 
réagissent  d’une  manière  parfois  violente,  mais  toujours 
nette,  à  l’action  des  facteurs  déchaînants  physiques  (acte 
opératoire)  ou  chimiques  (protides),  se  comportant, 
autrement  dit,  comme  des  animaux  sensibilisés.  Dans 
ce  sens  également  peuvent  être  compris  les  résultats  de 
A.  Dumière  et  H.  Couturier  (1923)  ;  ces  auteurs,  ayant 
sensibilisé  des  cobayes  avec  de  l’ovalbumine,  déclen¬ 
chaient  ensuite,  au  bout  d’un  temps  adéquat,  le  choc 
par  la  même  substance  ;  aussitôt  après  l'injection  déchaî¬ 
nante  ils  plaçaient  les  animaux  choqués  dans  une  atmo¬ 
sphère  dont  le  vide  correspondait  à  30-40  centimètres  Hg  ; 
dans  ces  conditions,  la ,  mortalité  a  pu  être  abaissée 
d’environ  50  p.  100.  Les  auteurs  provoquaient  ainsi  un 
choc  préliminaire  progressif  mitigé  et  ont  pu  éviter 
parfois  l’issue  fatale  du  choc  anaphylactique. 

Ces  données  expérimentales  permettent  d’ex¬ 
pliquer  et  d’analyser  certaines  observations  cli¬ 
niques.  Chez  des  individus  sensibilisés,  que  nous 
avons  proposé  dès  1922  d’appeler  instables  humo¬ 
raux  (asthmatiques,  eczémateux,  etc.),  on  a  vu  le 
déclenchement  du  choc  par  un  acte  opératoire 
(B.  Bazy),  par  des  irradiations  diverses  (Foveau 
de  CourmeUes)  ;  pour  des  médecins  coloniaux,  lé 
coup  de  chaleur  des  tropiques  ne  serait,  souvent, 
qu’un  accès  palustre  violent,  déclenché  par  les 
rayons  actiniques  et  calorifiques  (Schweitzer)  ; 
or  Ambrami  a  soutenu  l’identité  entre  l’accès 
palustre  et  les  états  de  choc.  Rappelons  enfin 
que,  dès  1930,  nous  avons  attiré  l’attention 
des  cliniciens  sur  les  états  de  choc  (asthme) 
que  l’on  provoque  par  l’ionisation  négative  de 
l’atmosphère. 


Ainsi  les  phénomènes  anaphylactiques  sont 
dépourvus  de  toute  spécificité,  biologique  ou  chi¬ 
mique  :  les  facteurs  physiques,  chimiques  ou  bio¬ 
logiques,  sensibilisent  les  uns  à  l’action  ultérieure 
des  autres  ;  l’anaphylaxie  générale  de  Richet, 
géniale  anticipation  à  l’époque,  est  confirmée  pat 
l’expérimentation  méthodique  et  rigoureuse. 

Cette  conclusion  comporte  immédiatement  une 
indication  clinique  intéressante  :  on  admet  que 
certains  états  pathologiques  tels  que  l’asthme, 
l’urticaire,  l’eczéma,  etc.,  sont  l’expression  d’un 
état  de  sensibilisation  ou,  comme  nous  avons 
proposé  de  les  appeler,  d’un  état  de  labilisation 
humorale  ;  par  conséquent,  les  individus  atteints 
de  cette  instabilité  humorale  pourraient  très  bien 
présenter  des  états  de  choc  plus  ou  moins  grave, 
à  la  suite  d’une  ascension  dans  l’atmosphère. 
B’examen  des  aviateurs  à  ce  point  de  vue  semble 
donc  s’imposer  tout  particulièrement  :  la  moindre 
défaillance  peut  avoir,  dans  ces  cas,  des  consé¬ 
quences  graves. 

Il  apparaît  ainsi  que  le  coup  de  soleil  soit  un 
choc  thermo-actinique.  Nous  arrivons  alors  à  une 
conclusion  collatérale  intéressante  :  peuvent  être 
victimes  d’un  coup  de  soleil,  non  seulement  les 
individus  ayant  une  déficience  du  pouvoir  régu¬ 
lateur  thermique,  mais,  parmi  eux,  surtout  ceux 
dont  l’équilibre  humoral  est  atteint,  les  «  insta¬ 
bles  humoraux  »  :  les  eczémateux,  les  emphysé¬ 
mateux,  les  asthmatiques,  les  impaludés,  les  hépa¬ 
tiques,  etc. 

Tout  récemment,  Parturier,  avec  ses  colla¬ 
borateurs,  a  décrit  la  fréquence  des  accidents 
consécutifs,  chez  des  hépatiques,  à  l’action  de 
la  chaleur  ou  du  soleil.  A  en  juger  par  la  théra¬ 
peutique  qu’il  utilise  dans  ces  cas  («  désensibi¬ 
lisante»  comme  il  la  désigne),  on  pourrait  suppo¬ 
ser  qu’il  ne  soit  pas  loin  de  considérer  ces  états 
comme  des  manifestations  d’un  choc  humoral. 

Cette  orientation  permet  de  dégager  quelques 
directives  thérapeutiques  intéressantes  qui  heur¬ 
teront,  par  leur  conclusion,  les  idées  enracinées. 

V.  Prophylaxie  du  choc  actino-thermique. 
—  Bes  considérations  préliminaires  qui  précèdent 
démontrent  que  la  prophylaxie  de  cet  état  patho¬ 
logique  doit  être  basée  sur  les  principes  suivants  : 
1°  Élimination  des  rayons  actiniques  ; 

2°  Celle  des  rayons  calorifiques  ; 

3°  Activation  des  échanges. 

Examinons  successivement  ces  points. 

En  ce  qtii  concerne  les  rayons  ultra-violets, 
la  protection  doit  être  basée  sur  les  propriétés 
physiques  des  diverses  substances  destinées  à  nous 
préserver  de  leur  action,  et,  avant  tout,  de  leur 
perméabilité  à  ces  rayons.  Cette  perméabilité  a 
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été  bien  étudiée  ;  voici  quelques  données  (ta¬ 
bleau  I). 


Tabi.kau  I. 

Absorption  des  rayons  ultra-violets  par  diverses 
substances. 


SUBSTANCES 

l'ERMÉABILITÉ 

A  partir  de  : 

Aumuas 

Quartz . 

,80  ma. 

Guillaume. 

Eau  biclistillée . 

Soie  végétale . 

2f)0  - 

E.  Hill. 

Brouillard  fin . 

Air  ozonisé . 

Verre  à  lunettes . 

310  — 

Verre  ordinaire . 

330  — 

Tissus  variés . 

330  — 

Pratiquement,  donc,  il  est  extrêmement  faeile 
de  se  prémunir  des  actions  des  rayons  ultra- violets  : 
en  tenant  compte  de  la  présence  dans  l’air  des 
suspensions  fines,  telles  que  poussières  ou  brouil¬ 
lards  qui  arrêtent  les  radiations  courtes,  les  plus 
actives,  on  se  protège  des  effets  de  ces  rayons 
par  l’interposition  d’une  étoffe  quelconque,  à 
l’exception  de  la  soie  artificielle  relativement 
perméable,  et  des  lunettes  ordinaires.  On  sait 
qire  n’importe  quelle  matière  grasse,  dont  on 
enduit  le  corps,  protège  celui-ci  contre  le  coup  de 
soleil  de  nos  plages  en  été,  ou  de  la  réverbération 
des  glaciers,  même  en  hiver. 

Comment  réaliser  un  véritable  écran  thermiqire 
pour  notre  corps  ?  Notons,  tout  d’abord,  que  les 
avis  divergent  à  ce  sujet.  Ainsi,  jusqu’à  ces  temps 
derniers,  on  considérait  certaines  étoffes  comme 
particulièrement  efficaces  pour  réaliser  urre  pro¬ 
tection  du  corps  humain  contre  les  variations 
externes  de  la  température  ;  cette  considération 
était  basée  sur  leur  degré  de  conductibilité  calori¬ 
fique.  Il  semble  que  cette  considération  doit  être 
complétée  par  une  autre,  le  degré  de  porosité  des 
tissus  confectionnés,  mis  en  évidence  par  les 


Tableau  II. 

Coefficient  de  conductibilité  calorifique  en  lo— 


— 

COEFFICIENTS 

Papier 

310 

Soie  naturelle . 

Liège . 

130 

Eau  distillée . 

125 

Feutre . 

90 

Air . 

50 

Laine . 

40 

recherches  de  Téchoireyres  et  Walbamn  (1927). 
Donnons,  tout  d’abord,  les  coefficients  de  conduc¬ 
tibilité  calorifique  des  divers  tissus  (tableau  II). 

Ainsi,  pour  nous  protéger  contre  la  chaleur 
ambiante,  le  feutre  ou  la  laine,  ou  bien  une 
couche  isolante  d’air,  doivent  seuls  être  retenus. 

Da  question  de  la  perméabilité  des  divers  tissus 
aux  gaz  se  greffe,  en  réalité,  sur  le  problème  de 
régulation  thermique  que  nous  allons  étudier  avec 
quelques  détails. 

D’Arsonval  a  démontré  qrre  l’homme  nu,  dans 
la  station  debout,  perd  125  calories  par  heure,  soit 
enviroir  3  000  calories  par  jour  ;  Atwater  indique 
les  chiffres  suivants  :  au  repos,  2  397  ;  au  travail 
facile  3  302  ;  au  travail  dur,  4  731  calories.  Cette 
chaleur  s’élimine,  grâce  à  l’évaporation  de  l’eau 
par  les  bronches  et  par  la  surface  cutanée.  Cette 
évaporation  est  plus  forte  chez  l’homme  nu  que 
chez  l’homme  habiUé  ;  pour  d’Arsonval,  la  déper¬ 
dition  de  la  chaleur  n’est,  dans  ce  dernier  cas,  que 
de  79,2  calories  par  heure,  soit  i  900  calories  en 
vingt-quatre  heures,  contre  3  000  calories  chez 
l’homme  nu.  Il  faut  donc  déduire  de  ces  constata¬ 
tions  que  la  qualité  de  nos  vêtements  laisse  à  dési¬ 
rer  ;  dans  la  prénnrnition  contre  le  choc  actino- 
therrnique,  cette  éUinination  de  la  chaleur  nous 
intéresse  tout  particulièrement.  Revenons  à 
l’évaporation  de  l’eau,  en  soulignant  que,  sur  la 
totalité  de  l’eau  évaporée,  deux  tiers  le  sont  par 
la  surface  cutanée.  Or  cette  évaporation,  cela  est 
évident,  dépend  du  degré  de  saturation  de  l’at¬ 
mosphère  ambiante  par  les  vapeurs  d’eau.  Des 
recherches  de  Rubner  l’ont  précisée.  Voici  quel¬ 
ques  chiffres  (tableau  III). 


Tabbeau  III. 

Evaporation  d’eau  et  hygrométrie  de  l'air  ambiant. 


liLlMlNATION 

TEMPIiRATURE 

hygrométrique. 

C.  Rra, mues-heure 

15“  C. 

8 

89 

36 

9 

20"  C. 

5 

55 

82 

ï5 

1  1 

Besson  a  fait  des  observations  concernant  le 
sentiment  d’euphorie  chez  un  homme  légèrement 
vêtu,  en  fonction  du  degré  d’hygroscopie  de  l’air 
(tableau  IV). 

Retenons  de  ceci  que,  dans  une  atmosphère 
saturée  d’eau,  la  température  ambiante  ne  doit 
pas  dépasser  14°  C.  ;  la  température  néfaste  est 
d’autant  plus  basse  que  le  degré  d’hygrométrie 
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Tableau  IV. 
Hygroscopie  et  euphorie. 


est  plus  élevé.  En  pratique  bactériologique  et  en 
hygiène,  nous  savons  que  la  stérilisation  est  par¬ 
faite  dans  une  atmosphère  saturée  d’eau  à  120°  C., 
tandis  que  les  micro-organismes  supportent  une 
atmosphère  sèche  allant  à  200°  C.  Ees  hauts  degrés 
hygrométriques  se  répercutent  également  sur  la 
composition  des  urines  :  la  diurèse  est  incomplète 
et  les  urines  deviennent  alcaUnes  lorsque  l’air 
contient  13  grammes  de  vapeurs  d’eau  pour 
I  mètre  cube. 

Il  est  donc  d’une  grande  importance  de  con¬ 
naître  les  divers  tissus  utiUsés  comme  vêtement, 
au  point  de  vue  de  leur  perméabilité  aux  vapeurs 
d’eau  et  aux  gaz.  Mais  nos  connaissances  à  ce 
sujet  sont  assez  Umitées.  Téchoueyres  et  Wal- 
baum  ont,  tout  d’abord,  étudié  l’infiltration  des 
diverses  étoffes  par  l’air  circulant.  Cette  perméa¬ 
bilité  s’exprime,  d’après  les  auteurs,  par  les  chiffres 
suivants  (tableau  V). 


Tableau  V. 

Perméabilité  des  étoffes  aux  gaz. 


.ss™ 

romsAOM. 

PERMÉABILITÉ 

Toile  de  coton . 

grammes. 

2,6 

Toile  de  laine . 

5.3 

Flanelle  de  coton . 

156 

7,5 

Flanelle  de  laine . 

156 

9,5 

Toile  de  soie . 

.if 

Flanelle  grosse  de  laine  . . 

16 

On  voit,  par  conséquent,  que  la  perméabilité 
à  l’air  d’une  étoffe  ne  dépend  ni  de  la  nature  des 
fibres,  ni  du  poids  du  tissu,  mais,  en  grande 
partie,  de  la  ténuité  des  fibres,  de  leur  degré  de 
dispersion  ;  de  sorte  que  les  tissus  les  plus  bour¬ 
rus  sont  les  plus  perméables.  Ces  résultats  ont  été 
obtenus  avec  de  l’air  à  l’état  sec.  Examinons  la 
perméabihté  aux  vapeurs  d’eau,  c’est-à-dire  le 
degré  de  la  résistance  à  l’évaporation  de  la 
suepr.  Ees  auteurs  ont  imbibé  divers  tissus  avec 
une  solution  saline  (NaCl  à  5  p.  i  000  ajustée  à 
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pYL  =  5,5),  afin  de  se  rapprocher,  le  plus  pos.sible, 
des  conditions  de  l’évaporation  de  la  sueur  hu¬ 
maine.  Voici  les  résultats  (tableau  VI). 


Tableau  VI. 

Évaporation  de  la  sueur  artificielle  au  travers 
des  divers  tissus. 


Ainsi,  seule  la  grosse  flanelle  de  laine,  très  bour¬ 
rue,  oppose  un  barrage  effectif  à  l’évaporation  de 
l’eau.  Cette  évaporation  est  surtout  arrêtée  lorsque 
l’imbibition  est  faible  (de  5  à  10  grammes  par 
mètre  carré),  ce  qui  correspond  à  des  conditions 
naturelles  de  l’évaporation  de  la  sueur  ;  les  dif¬ 
férences  entre  divers  tissus  s’aplanissent  lorsque 
cette  imbibition  est  plus  accentuée. 

En  résumé,  les  tissus  bourrus  s’opposent  à 
l’évaporation  de  l’eau  et  de  la  sueur  ;  par  consé¬ 
quent,  ils  doivent  être  évités  dans  les  cas  qui  nous 
intéressent,  c’est-à-dire  dans  les  conditions  où  la 
régulation  thermique  doit  être  favorisée  pour  équi¬ 
librer  l’action  de  températures  ambiantes  élevées, 
surtout  lorsqu’elles  sont  concomitantes  avec  un 
haut  degré  de  l’humidité  de  l’air  ambiant.  Nous 
devons  donc  nous  vêtir  de  tissus  en  laine,  mau¬ 
vais  conducteurs  de  la  chaleur,  et,  en  même  temps, 
composés  de  fibres  lisses  lâchement  tissées,  pour 
être  perméables  à  l’air  et  aux  vapeurs  d’eau. 

Si  l’on  tient  compte  de  ces  conclusions  expéri¬ 
mentales,  on  constate  que  les  habitants  des  pays 
chauds,  à  brusques  variations  de  la  température 
et  du  degré  d’hygrométrie  (chmats  sahariens,  par 
exemple),  ont,  empiriquement,  réahsé  leur  vête¬ 
ment  idéal  :  les  Arabes  sont  vêtus  de  laine  lâche¬ 
ment  tissée,  blanche  pour  la  plupart  des  contrées 
chaudes. 

Il  nous  reste  encore  quelques  détails  à  mention¬ 
ner.  Étant  donnée  l’importance  de  l’évaporation 
de  l’eau  pour  la  régulation  thermique,  il  s’ensuit 
que  la  liberté  de  la  circulation  ne  doit,  en  aucun 
cas,  être  entravée.  Par  conséquent,  nos  vêtements 
ne  doivent  point  comprimer  la  circulation  super- 
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ficielle  ;  ils  doivent  être  amples.  Enfin,  la  proi^reté 
du  corps,  le  dégraissage  des  pores  cutanés,  doit 
être  rigoureux. 

.Sur  cette  question  de  vêtements  se  greffe  la  pro¬ 
tection  de  la  nuque  et  de  la  tête,  donc  celle  du 
casque,  tant  débattue. 

Ee  casque  colonial  apparaît,  à  la  lumière  de  ces 
données,  comme  un  anachronisme.  Il  est,  tout 
d’abord,  dans  la  flagrante  majorité  des  cas,  trop 
lourd.  Nous  avons  pesé  de  nombreux  modèles,  de 
diverses  provenances.  Voici  les  résultats  (ta¬ 
bleau  VII). 


Tabi.eau  VII. 

Poids  des  divers  casques  coloniaux  et  des  chapeaux. 


roms 

«ranimes. 

Réglementaire  français,  ancien . 

Itl 

—  moderne . 

—  anglais,  plat  molletonné. 

— ■  . —  haut  non  molle- 

285 

Commerce  français . 

275^-390 

Anglais,  paille . 

Chapeau  feutre,  double  . 

350 

■ —  .  —  simple . 

130- 

—  paille,  panama . 

Il  est  donc  évident  que  les  casques  sont  d’abord 
trop  lourds  ;  ils  entravent  la  circulation  cutanée  et 
expliquent  les  fréquents  maux  de  tête;  confection¬ 
nés  avec  de  la  toile  de  coton  et  [avec  du  liège,  ils 
ne  correspondent  pas  aux  exigences  de  la  phy¬ 
sique  :  la  conductibüité  calorifique  de  ces  maté¬ 
riaux  étant  trop  grande  (tableau  II).  Par  contre, 
un  chapeau  de  paille,  ou  de  feutre  blanc,  perforé, 
offre  toutes  les  garanties  à  ce  sujet.  Il  serait  temps 
que  les  coloniaux  s’inspirent  de  ces  données. 

En  résumé,  les  vêtements  de  laine,  lâchement 
tissés,  amples,  n’entravant  pas  la  circulation,  la 
nuque  et  la  tête  protégées  par  des  chapeaux  de 
paille  légers  à  larges  bords,  perforés  sur  leur 
pourtour  et  au  sommet,  réaUsent  la  parfaite  pro¬ 
tection  contre  les  rayons  actiniques  et  calori¬ 
fiques  et  n’entravent  pas  le  mécanisme  de  la  régu¬ 
lation  thermique  de  l’homme. 

Ces  données  sont  valables  pour  l’homme  normal. 
Mais  il  est  évident  qu’elles  seront  insuffisantes 
pour  des  sujets  dont  le  mécanisme  régulateur  est 
déficient. 

Examinons  quelques  points  les  plus  importants. 

On  a  démontré  expérimentalement  que  les 
individus  acidosiques  sont  plus  susceptibles  à  l’ac¬ 
tion  des  radiations  calorifiques  et  actiniques  que 
les  individus  normaux.  Récemment,  Di  Macco  a 


démontré  ce  fait  sur  des  lapins  chez  lesquels  on  a 
artificiellement  provoqué  une  acidose  passagère 
par  des  injections  de  HCl  ;  les  lapins  normaux 
étaient  morts  par  insolation  en  cinquante-sept 
minutes,  tandis  que  les  lapins  acidosiques  l’étaient 
déjà  en  quarante-trois  minutes.  Or  nous  savons  que 
les  états  de  sensibilisation  s’accompagnent  de  l’aci¬ 
dose.  Ea  clinique  a  signalé  de  nombreux  cas  d’in¬ 
solation  chez  des  individus  atteints  d’asthme,  de 
dermatoses,  de  paludisme,  etc.  Nous  avons  déjà 
signalé  les  observations  de  Parturier  concernant 
la  vulnérabilité  des  hépatiques  à  l’action  des 
facteurs  météorologiques.  Or  nous  attribuons  ces 
états  à  une  sensibilisation  préable  de  l’orga¬ 
nisme.  Ce  sont  des  cas  de  l’anaphylaxie  générale 
pour  employer  le  terme  de  Richet  ;  il  s’agit  d’in¬ 
dividus  atteints  d’une  instabilité  humorale. 

Il  serait  intéressant,  et  utile  à  la  fois,  d’exami¬ 
ner  les  cas  de  ce  choc  sous  l’angle  de  cette  concep¬ 
tion. 

Terminons  cette  étude  par  quelques  mots  con¬ 
cernant  la  thérapeutique  des  chocs  actino-ther- 
miques. 

VI.  Thérapeutique  du  coup  de  chaleur.  — 
Ainsi  que  nous  avons  déjà  dit,  cette  thérapeu¬ 
tique  est  calquée  sur  celle  des  asphyxies  produites 
par  de  nombreux  facteurs  (électricité,  immersion, 
pendaison,  etc.).  Dans  les  cas  moins  graves,  Ri¬ 
chet  fils  a  signalé  des  résultats  intéressants  avec 
du  camphre  et  avec  de  la  caféine  ;  or  nous  savons 
que  le  camphre  est  un  médicament  phylactique 
par  excellence.  Par  contre,  ni  éther,  ni  alcool,  ni 
adrénaline  ne  lui  ont  donné  des  résultats  probants  ; 
pourtant,  ce  sont  des  agents  phylactiques  par 
excellence. 

Ees  observations  de  Remlinger  et  Bailly  sont 
également  incompréhensibles  :  chez  des  animaux, 
les  anesthésiques  (véronal  ou  chloral)  se  sont  mon¬ 
trés  sans  action;  or  nous  savons  que  les  anesthé¬ 
siques  sont  des  agents  phylactiques  constants. 

Contrairement  à  ces  observations,  nous  pou¬ 
vons  rapporter  des  cas  de  véritables  résurrections 
que  nous  avons  constatés  chez  des  marins,  frappés 
par  le  coup  de  chaleur  dans  la  mer  Rouge  ou 
dans  le  détroit  de  Malacca  ;  ces  succès  ont  été 
enregistrés  grâce  à  des  injections  intracardiaques 
de  coramine  ou  d’adrénaline  que  nous  avons 
effectuées  sur  la  demande  du  médecin  du  bord  du 
navire. 

Tout  récemment,  Parturier  et  ses  collaborateurs 
ont  signalé  des  résultats  intéressants  en  em¬ 
ployant  «  les  désensibilisants  tels  que  l’éphédrine 
ou  la  surrénale  »,  dans  le  cas  des  réactions  au 
soleil  ou  à  la  chaleur,  et  des  «  calmants  du  système 
nerveux,  spécialement  ceux  du  sympathique: 
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cratœgus,  passiflore,  parfois  génésérine  »  (p.  22). 

Il  serait  intéressant  d'étudier  ces  questions 
d’une  manière  systématique  et  méthodique,  au 
lieu  de  se  livrer  à  des  essais  décousus  et  purement 
empiriques. 
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ATONIE 
DES  CORDES  VOCALES 
PAR  MALMENAGE 
DE  LA  VOIX 

REPOS  ET  PANSEMENT 
RHINO-LARYNGIEN 


le  D'  Georges  ROSENTHAL 

Cette  jeune  artiste  était  désolée.  Dans  une  tour¬ 
née  de  province,  elle  avait  dû  chanter  des  rôles 
variés  sans  se  préoccuper  s’ils  ne  lui  demandaient 
pas  un  effort  déplorable.  Rentrée  à  Paris,  elle  fut 
soignée  par  un  médecin  qui  lui  fit,  après  anesthé¬ 
sie  locale,  des  pointes  de  feu  sur  les  cordes  vo¬ 
cales  (?),  et  tout  alla  de  mal  en  pis.  Bile  s’enrhuma, 
se  mit  à  crachoter  en  même  temps  qu’elle  avait 
une  impossibilité  de  chanter  et  même  que  la 
voix  était  douloureuse. 

Je  la  vis  à  ce  moment  et  il  me  sembla  que  la 
situation  était  moins  mauvaise  qu’elle  ne  pouvait 
le  croire.  Car,  avec  un  examen  général  négatif, 
l’examen  local  montrait  : 

Une  légère  inflammation  de  la  muqueuse  pitui¬ 
taire  ; 

Une  inflammation  diffuse  de  la  muqueuse  laryn¬ 
gée  ; 

Une  coloration  légère  des  cordes  vocales  avec, 
en  leur  milieu,  une  petite  tache  cicatricielle  qui 
correspondait  peut-être  à  la  cautérisation  d’un 
nodule  (?)  ; 

Bt  surtout  un  défaut  d’affrontement  des  cordes 
vocales  sur  lequel  il  est  peut-être  important  d’in¬ 
sister. 

Au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire,  l’at¬ 
teinte  laryngée,  par  la  gravité  qu’elle  comporte,  est 
à  juste  titre  redoutée  du  malade  et  des  médecins  ; 
mais,  faute  d’examen  précis,  le  diagnostic  de  laryn¬ 
gite  tuberculeuse  se  trouve  posé  alors  que  le  laryn¬ 
goscope  révélerait  simpleriient  un  défaut  d’affron¬ 
tement  des  cordes  vocales  qui  laissent  une  fente  libre 
entre  elles  au  moment  de  leur  rapprochement.  Sou¬ 
vent  leur  teinte  a  perdu  son  blanc  nacré  et  il  s’agit 
réellement  soit  d’atonie  simple,  soit  de  laryngite 
catarrhale  des  bacillaires  avec  atonie  consécutive, 
selon  la  loi  jadis  classique  mais  toujours  clinique¬ 
ment  probable  des  parésies  musculaires  causées 
par  l’irritation  des  muqueuses. 

Or  ici,  si  nous  voulons  comprendre  la  voie  mor¬ 
bide,  elle  est  bien  simple.  Aucune  lésion  bacillaire. 

Contrairement  à  l’hygiène  élémentaire  du  chant, 
cette  artiste,  par  nécessité  des  temps  présents,  a 
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chanté  en  somme  n’importe  quoi.  Malmenage 
vocal,  fatigue  du  larynx  et  peut-être  nodule 
vocal  (?).  Sur  ce  fond  à  la  fois  parétique  et  inflam¬ 
matoire,  se  greffe  un  malmenage  thérapeutique. 

Quel  devait  être  le  traitement  ?  Avant  tout  le 
repos  de  la  voix,  la  cure  de  silence,  qui  serait  suivie 
au  besoin  d’un  traitement  plus  actif  de  l’atonie. 
Mais  la  cure  de  silence  a  rapidement  produit  un 
effet  favorable. 

Ensuite,  un  traitement  doux  de  pansement 
laryngien.  Dans  ce  cas,  point  n’était  besoin  de 
recourir  à  une  méthode  rigoureuse  comme  l’injec¬ 
tion  intratrachéale  vraie,  c’est-à-dire  faite  au 
miroir  ;  il  était  préférable  d’utiliser  la  méthode 
rhino-bronchique  scuroformée,  telle  que  nous 
l’étudions  depuis  quelques  mois  et  qui  dérive  des 
travaux  de  Hicquet  et  Hennebert. 

Donc,  trois  fois  par  semaine,  nous  avons,  chez 
cette  jeune  malade  assise  et  retenant  sa  dégluti¬ 
tion,  procédé,  en  lui  tenant  la  langue,  à  une  injec¬ 
tion  par  voie  nasale  d’abord  de  deux  fois  2  centi¬ 
mètres  cubes  d’huile  scuroformée  saturée  à  8  p. 
100,  puis,  cinq  minutes  après,  d’huile  goménolée  à 
5  p.  100  avec  un  peu  d’eucalyptol.  Ea  guérison  a 
été  obtenue  en  quinze  jours. 

Nous  rappelons  que  le  scuroforme  est  un  produit 
pur  dont  la  formule  est  para-aminobenzoate  de 
butyle  normal.  C’est  un  anesthésique  des  mu¬ 
queuses  classique  chez  les  stomatologues,  malheu¬ 
reusement  trop  ignoré  des  médecins. 

Si,  au  lieu  de  pouvoir  aisément  remonter  la  voie 
morbide  où  elle  s’était  engagée,  ce  qui  était  encore 
aisé,  notre  jeune  malade  avait  persévéré  dans  ses 
erreurs  vocales,  quelles  eussent  pu  être  les  consé¬ 
quences  ?  Des  faits  morbides  s’intriquent,  l’in¬ 
flammation  s’étend  ;  dans  une  agglomération 
urbaine,  le  bacille  de  Koch  guette  une  proie  tou¬ 
jours  possible  dans  nos  périodes  de  surmenage 
sans  bien-être  suffisant.  A  ce  moment,  le  mal  est 
incurable  ;  mais  il  n’est  au-dessus  des  ressourcé 
médicales  qu’en  raison  de  l’ignorance  ou  de  l’im¬ 
possibilité  où  l’on  fut  plus  tôt  de  barrer  la  voie 
morbide  (i). 

(i)  I,ire  :  Société  de  thérapeutique,  mars  1935,  Société  de 
médecine  de  Paris,  décembre  1935:  Injections  rhino-bron- 
chiques,  méthode  générale  de  thérapeutique. 

Paris  médical  :  nos  études  sur  la  voie  morbide,  1934. 

T,.  I,EROUx,  Paris  médical,  1935. 


SUR  UN  CAS 

DE  STAPHYLOME  CORNÉEN 
TRAITÉ  PAR 

L’ÊLECTROCOAGULATION 

DIATHERMIQUE 


le  D'^  Raoul  FOUASSIER 

(de  hyoïi). 

Nous  tenons  à  rapporter  ici  l’observation  d’un 
blessé  de  l’œil  traité  par  la  diathermocoagulation 
pour  montrer  les  gros  avantages  de  cette  mé¬ 
thode  dans  certaines  affections  ocnlaires. 

M.  G...  fut  blessé  le  12  juillet  1932  à  l’œil  droit  par  un 
éclat  de  bois,  en  travaillant  à  la  scie  circulaire  ;  souffrant 
peu,  il  n’alla  consulter  son  médecin  traitant  que  trois 
jours  après  l’accident,  mais  l’infection  s’était  installée 
et  celui-ci  constata  un  ulcère  cornéeu  à  liypopion  ;  il  mit 
en  œuvre  tout  l’arsenal  thérapeutique  afin  d’éviter  le 
progrès  du  mal  (vaccinotliérapie,  sérothérapie  para- 
spécifique,  et  localement  :  instillation  de  bien  de  méthylène, 
collyre  vaccin,  etc.).  Il  se  produisit  cependant,  au 
niveau  de  l’ulcération,  une  perforation  de  la  cornée  avec 
hernie  de  l’iris  ;  la  cantérisation  en  fut  faite  afin  de 
réduire  un  staphylome  qui  s’était  produit,  tâcher  d’en 
éviter  le  retour  et  aussi  conserver  le  globe.  Le  blessé  fut 
également  mis  sous  l’influence  de  la  pilocarpine. 

C’est  à  ce  moment  que  nous  le  voyons  le  2  sep¬ 
tembre  1932. 

L’œil  est  très  injecté  avec  un  staphylome  cornéen 
central  de  la  grosseur  d’un  gros  pois  chiche  et  présente 
en  plus  une  forte  hypertension.  Nous  continuons  le  trai¬ 
tement  local  (pilocarpine,  ésérine,  bleu  de  méthylène) 
jusqu’au  8  septembre  1932.  L’aspect  de  l’œil  s’e.st 
modifié,  l’hyperémie  a  un  peu  diminué,  l’hypertension  a 
i\  peu  près  complètement  disparu,  l’ulcère  ne  se  colore 
plus  ni  à  la  fluorescéine,  ni  au  bleu. 

Cependant,  bien  que  ne  souffrant  plus,  le  blessé  se  plaint 
de  mal  reposer  :  il  ne  peut  dormir  à  cause  du  staphylome 
qui  s’est  reformé,  qui  empêche  l’occlusion  palpébrale, 
et  qui  continue  de  plus  à  entretenir  l’hyperhémie.  Vu 
l’insuccès  de  la  galvano-cautérisation,  nous  pensons  alors 
à  employer  l’électrocoagulation.  Nous  pratiquons  celle- 
ci  le  15  septembre  1932  ;  après  avoir  anesthésié  à  la 
percaïne  i  p.  i  ooo-adrtnaline,  nous  faisons  un  étincelage 
sur  toute  la  surface  du  staphylome  (intensité  de  100  mil¬ 
liampères  environ),  puis  quelques  légers  contacts,  mais 
en  ayant  soin  de  ne  pas  perforer  la  cornée  ;  afin  de 
réduire  les  risques  au  minimum,  nous  avons  employé 
comme  électrode  l’aiguille  à  épiler  de  Bordier,  donc  coa¬ 
gulation  très  précise  au  point  voulu. 

Le  16,  l’œil  est  rouge,  il  y  a  eu  larmoiement  assez  abon¬ 
dant  toute  la  nuit  et  la  surface  du  staphylojne  se  colore 
légèrement  au  bleu. 

Le  17,  changement  complet,  à  part  l’hyperémie  con¬ 
jonctivale  qui  est  la  même.  Le  staphylome,  qui  avait 
la  grosseur  d’un  pois,  s’est  réduit,  il  a  passé  au  volume 
d’un  grain  de  mil  à  peu  près  ;  cependant  la  coloration 
par  le  bleu  persiste  toujours  et  cela  jusqu’au  22.  A  ce 
jour,  nous  décidons  de  parfaire  ce  résultat  déjà  très  beau 
en  coagulant  à  nouveau  ce  qui  reste  du  staphylome.  Cette 
deuxième  séance  fut  faite  le  24  septembre  1932,  et  le  25 
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nous  constatons  que  la  cornée  est  complètement  aplatie. 

11  y  a  eu  également  un  peu  de  larmoiement  pendant 
la  nuit  (lyniphorrée),  il  y  a  eu  encore  une  légère  réac¬ 
tion  conjonctivale.  Mais,  en  définitive,  nous  avons  eu 
un  beau  résultat.  L'œil,  par  la  suite,  va  de  mieux  en 
mieux  jusqu’au  lo  octobre  1932,  où  nous  renvoyons 
le  malade  à  son  médecin  traitant,  toujours  sous  l’action 
de  l’ésérine.  Nous  avons  eu  l’occasion  de  le  voir  par  la 
suite  ;  le  résultat  s’est  maintenu  avec  cicatrice  très 
réduite,  le  malade  s’en  trouve  fort  satisfait  et  n’a  pas 
eu  de  réeidive. 

Que  déduire  de  cette  thérapeutique  ? 

En  premier  lieu,  nous  avons  obtenu  une  stéri¬ 
lisation  rapide  de  l’ulcère  cornéen,  .beaucoup  plus 
rapide  et  plus  profonde  qu’avec  le  galvanocau- 
tère. 

En  deuxième  lieu  nous  avons  obtenu  une  réduc¬ 
tion  complète  du  staphylome,  résultat  que  nous 
cherchions,  que  n’avait  pas  réalisé  la  cautérisa¬ 
tion  ignée  et  qu’elle  n’obtient  en  général,  quand 
elle  l’obtient,  qu’avec  une  cicatrice  blanchâtre^ 
épaisse,  et  la  plupart  du  temps  avec  issue  d’hu¬ 
meur  aqueuse,  d’où  production  d’un  autre  sta¬ 
phylome,  ce  qui  s’était  produit  dans  le  cas 
cité  plus  haut. 

Troisièmement,  la  cicatrice  obtenue  est  beau, 
coup  plus  souple,  plus  transparente,  parce  que  les 
tissus  sont  moins  privés  de  vie  propre. 

Enfin  l’action  de  la  coagulation,  comme  pour 
toutes  les  coagulations,  se  produit  dans  la 
profondeur,  sans  carbonisation  et  destruction 
complète  des  tissus. 

Du  point  de  vue  technique,  la  méthode  est  des 
plus  simple  :  le  malade  est  couché  sur  une  table 
ou  un  divan  revêtu  de  tissu  caoutchouté,  ce  qui 
n’est  pas  indispensable  ;  si  l’on  emploie  la  méthode 
de  l’électrode  active  et  de  l’électrode  indiffé¬ 
rente,  on  placera  celle-ci  au  poignet,  le  malade 
sera  couehé  sur  le  diélectrique  de  Bordier. 

Nous  avons  quant  à  nous  employé  la  méthode 
d’une  seule  électrode,  active,  parce  que  cette 
technique  abaisse  encore  l’ampérage  et  n’est 
pour  ainsi  dire  pas  douloureuse,  avec  très  faible 
ampérage  (100  milliampères  environ) .  Nous  avons 
fait  un  étincelage  avec  comme  électrode  l’aiguille 
à  épiler  de  Bordier,  puis  quatre  ou  cinq  petits 
contacts  de  deux  secondes  à  peine  ;  quelques 
gouttes  de  bleu,  un  peu  de  pommade  à  l’opto- 
chine  ont  terminé  l’intervention.  Il  n’y  eut  pas  de 
douleur,  puisque  pas  de  réaction.  D’écoulement 
qui  s’est  produit  est  l’équivalent  de  la  lymphorrée 
qui  se  manifeste  lors  de  la  coagulation  d’une  tu¬ 
meur  de  la  peau,  car,  je  le  répète,  la  cornée  ne 
fut  pas  perforée. 

Donc  méthode  très  simple  et  qui,  je  crois,  pour¬ 
rait  être  utilisée  de  préférence  à  la  galvanocau¬ 


térisation,  pour  la  stérilisation  des  ulcères  cor- 
néens,  pour  la  réduction  de  certaines  petites  her¬ 
nies  de  l’iris  que  l’on  hésite  à  réséquer,  et  enfin  à 
tenter  pour  le  traitement  du  kératocone  dont 
l’aplatissement  pourrait  être  obtenu  avec  cica¬ 
trice  plus  souple,  sans  mortification  complète  des 
tissus.  Mais  en  tout  cas  cette  technique  nous  paraît 
de  choix  pour  le  traitement  du  staphylome  cor¬ 
néen  et  supérieure  au  traitement  chirurgical  tou¬ 
jours  délicat,  difficile  et  parfois  décevant. 


LES  ALGIES  DES  CARDIAQUES 


le  D'  BONNET 

Da  douleur  n’est  pas  l’apanage  de  l’angine  de 
poitrine,  et  nombreuses  sont  les  manifestations 
douloureuses  au  cours  de  toute  une  série  de  car¬ 
diopathies. 

Ces  algies  des  cardiaques  méritent  de  retenir 
l’attention  du  clinicien,  car  elles  retentissent  forte 
ment  sur  le  moral  de  tels  malades.  D’aortique, 
l’hypertendu  décompensé  sont  hantés  par  le  sou¬ 
venir  d’une  crise  d’œdème  aigu  du  poumon  ou 
d’asthme  cardiaque.  D’angineux  craint  sa  crise.  Il 
sait  qu’il  est  à  la  merci  d’un  effort,  d’une  émotion. 
Aussi,  dans  l’ensemble,  peut-on  dire  que  la  psy¬ 
chologie  des  cardiaques  est  le  reflet  de  leurs 
troubles  douloureux. 

1.  Les  algies  angoissantes  d’effort.  —  De  type 
même  des  algies  angoissantes  d’effort  est  réalisé 
par  la  forme  classique  de'  l’angine  de  poitrine.  Il 
s’agit  de  douleurs  à  début  brutal,  rétro-stemales, 
et  qui  surviennent  à  l’occasion  d’rm  effort.  Mais, 
après  quelques  années  d’évolution,  les  efforts  les 
plus  minimes  suffisent  à  provoquer  la  crise  d’angor. 

2.  L'algie  de  décubitus.  —  D’algie  de  décubitus 
s’accompagne  toujours  d’oppression.  Elle  réveille 
le  malade  au  moment  même  où  il  commençait  à 
s’assoupir.  Da  douleur,  plus  étalée  dans  la  région 
précordiale  et  rétrosternale,  s’accompagne  de 
dyspnée.  ‘ 

3.  L'algie  oppressive.  —  D’algie  oppressive  est 
l’apanage  des  mitraux.  Ce  n’est  pas  une  sensation 
de  mort  imminente,  mais,  au  contraire,  l’impression 
d’une  asphyxie  progressive,  d’une  noyade,  réalisée 
par  l’inondation  des  alvéoles  pulmonaires. 

4.  Les  algies  ectopiques.  —  Au  premier  rang  de 
ces  douleurs  à  siège  atypique,  il  faut  placer  celles 
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qui  peuvent  être  localisées  au  bras  ou  au  poignet 
gauche,  bu  encore  au  maxillaire  et  à  la  région  cer¬ 
vicale. 

5.  Les  algies  pongitives  des  infarctus  pulmo¬ 
naires  sont  parmi  les  plus  douloureuses.  Le  point 
de  côté  du  cardiaque  peut  être  atroce  et  coupe 
véritablement  la  respiration  déjà  si  gênée  chez  les 
cardiopathes  décompensés. 

6.  L'état  de  mal  angineux  hyperalgique,  décrit  par 
Weissenbach  et  Kaplan,  est  caractéristique  de 
l’infarctus  du  myocarde.  La  douleur  est  d’une 
intensité  extrême.  Le  malade,  loin  d’être  immobi¬ 
lisé  par  la  douleur,  peut  être  agité.  L’extension  des 
douleurs  irradiées  hors  des  limites  habituellement 
observées  dans  l’angine  de  poitrine  constitue 
également  un  fait  saillant. 

Ces  algies  des  cardiaques  posent  de  difficiles 
problèmes  thérapeutiques.  Bien  rarement,  sauf 
dans  les  formes  oppressives  des  mitraux,  la  digi¬ 
tale  ou  le  strophantus  parviennent  à  les  calmer. 

Aussi,  dans  les  formes  rebelles  d’algies  ango- 
reuses,  est-on  obligé  d’injecter  de  la  morphine. 
Mais  comment  ne  pas  penser  alors  à  ce  grave  dan¬ 
ger  qu’est  l’accoutumance  chez  ces  malades  qui 
souffrent  presque  continuellement  ? 

C’est  la  raison  qui  a  fait  essayer  l’aminophylline 
comme  nouvel  antalgique  cardiaque  (Professeur 
Hazard,  Les  médic.  cardio-vasculaires,  1934). 
Depuis,  P.  Soulié  lui  a  reconnu  un  intérêt  considé¬ 
rable  dans  le  traitement  des  coronarites  {Semaine 
des  hôp.  de  Paris,  15  avril  1936). 

Les  résultats  n’ont  pas  déçu  l’expérimentateur 
et  le  clinicien  (Pruvost,  La  Médecine,  mars  1936  . 
Fournier,  Journal  des  Praticiens,  ii  mars  1936), 
Cet  effet  antalgique  est  lié  en  majeure  partie  à 
l’action  de  l’aminophylline  sur  les  vaisseaux  coro¬ 
naires  qu’elle  dilate,  en  même  temps  qu’elle  lève  le 
spasme,  origine  de  la  plupart  des  crises  d’angine  de 
poitrine  (Gamard,  Gaz.  méd.  de  France,  15  février 
1936).  Par  le  même  mécanisme,  elle  assure  une 
meilleure  nutrition  du  ventricule  ;  le  débit  systo¬ 
lique  s’en  trouve  accru  (Smith,  Miller  et  Graber). 
Enfin,  augmentant  le  diamètre  des  vaisseaux  du 
faisceau  de  His,  elle  régularise  le  rythme. 

On  l’emploiera  donc  : 

1“  Dans  l’angine  de  poitrine  comme  préventif  des 
crises  à  la  dose  de  0  gr.  30  à  i  gramme  par  jour  en 
trois  ou  quatre  fois.  Elle  éloigne  indiscutablement 
le  retour  des  crises  et  peut  les  supprimer  définiti¬ 
vement.  Son  action  est  beaucoup  plus  prolongée 
et  beaucoup  plus  élective  que  celle  des  nitrites  sur 
les  coronaires.  Enfin,  en  espaçant  les  crises,  la  cure 
d’aminophylline  donne  confiance  au  malade  et 
contribue  à  relever  son  moral  ; 

2“  Dans  l’infarctus  du  myocarde,  dans  les  dou¬ 


leurs  atroces  de  la  thrombose  coronarienne  :  pen¬ 
dant  la  période  qui  succède  àla phase  aiguë,  il  faut, 
selon  Franck  Kisch(Fîe  médicale,  10  janvier  1935), 

«  recourir  avant  tout  aux  médicaments  qui  per¬ 
mettent  de  diminuer  la  résistance  périphérique 
rencontrée  par  le  courant  sanguin,  afin  de  réduire 
les  exigences  imposées  au  myocarde  et  pour  en 
améliorer  l’irrigation  ».  Au  premier  rang  de  ces 
médicaments,  il  place  l’aminophylline,  qui  dilate 
les  coronaires.  On  pourra  l’administrer  per  os  ou 
sous  forme  de  petits  lavements  à  garder  ; 

3°  Dans  l’oppression  douloureuse  des  cardiaques, 
des  aortiques,  des  urémiques,  l’aminophylline  lève 
cette  sensation  de  poids,  de  barre  thoracique  si 
particulière  et  si  pénible.  Les  aortites,  les  insuf¬ 
fisances  aortiques,  les  anévrysmes  aortiques  avec 
algie  médiastinale  devraient  constituer  des  indi¬ 
cations  formelles.  On  a  aussi  remarqué  que,  chez 
les  cardio-aortiques  qui  restent  facilement  anhé- 
lants  après  une  cure  toni-cardiaque,  l’aminophyl- 
liiie  fait  disparaître  l’oppression  :  elle  donne  du 
souffle  aux  cardiaques.  De  même,  l’insomnie  des 
cardiaques  est  heureusement  infiuencée  par  cette 
médication.  La  respiration  pendant  le  sommeil 
est  meilleure,  car  l’oppression  de  décubitus  est 
supprimée. 

L’aminophylline  fournit  donc  au  praticien  qui 
a  à  soigner  une  algie  d’origine  cardiaque  une  arme 
de  choix  avant  d’entreprendre  la  morphine. 

Toutes  les  fois  qu’on  emploiera  la  morphine,  on 
aura  intérêt  à  lui  associer  l’aminophylline.  Le  plus 
souvent  il  ne  sera  pas  nécessaire  d’utiliser  la  mor¬ 
phine,  car  l’aminophylline  s’est  toujours  révélée 
comme  une  médication  antalgique  parfaitement 
tolérée  et  sans  accoutumance,  même  après  un 
usage  quotidien  de  plusieurs  mois  ou  de  plusieurs 
'  années. 
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Résultats  immédiats  et  succès  définitifs 
de  la  cholécoduodénostomie  externe. 

Rien  n'est  plus  discuté  que  la  cholécoduodénostomie . 
externe  en  cas  de  calcul  du  cholédoque. 

Finsterer  [Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie  de  Mar¬ 
seille,  1936,  p.  501-5 II,  séance  du  23  décembre  1935) 
renonce  depuis  la  guerre  au  drainage  classique  de  l'hépa¬ 
tique  après  extraction  des  calculs.  A  cette  époque,  il 
perd  trois  malades  d'inanition  à  la  suite  d'une  fistule 
biliaire  persistante  due  à  la  persistance  d'un  calcul 
devant  la  papille  et  en  vient  d'abord  à  la  cholécoduo¬ 
dénostomie  transduodénale.  Cette  intervention  lui  donne 
une  fois  une  hémorragie  grave,  le  cholédoque  cheminant 
à  travers  le  tissu  pancréatique  :  il  opte  alors  pour  la 
cholécoduodénostomie  sus-duodénale  et  a  pratiqué  cette 
intervention  soixante-quinze  fois  depuis  vingt  ans. 

Il  insiste  sur  la  largeur  indispensable  de  la  bouche  et 
sur  la  nécessité  pour  cela  de  pratiquer  une  incision 
longitudinale  du  cholédoque  et  du  duodénum.  L'incision 
transversale  du  cholédoque,  si  tentante  soit-elle  sur  un 
cholédoque  dilaté,  donnera  l'angiocholite  ascendante  que 
redoutent  tous  les  chirurgiens. 

Les  opérés  de  Finsterer  revus  à  longue  échéance  pré¬ 
sentent  presque  tous  un  remplissage  du  cholédoque  et  des 
ramifications  de  l'hépatique  au  cours  d'un  repas  opaque. 
Mais  aucun  d'eux  n'a  eu  le  moindre  signe  d'angiocholite 
ou  la  plus  petite  poussée  fébrile.  Enfin  cette  intervention 
permet  d'opérer  des  cas  jugés  désespérés  et  l'auteur  en 
relate  un  certain  nombre  d'observations  fort  intéressantes. 

ÊT.  Bernard. 

Procédé  rapide  de  diagnostic  de  présomption 
de  lymphogranulome  inguinal  :  un  test 
intradermique  spécifique  avec  un  sérum  de 
chèvre  antilymphogranulome  inguinal. 

Joseph  T.  Tamura  [The  Journ.  oj  Laborat.  and  Clinical 
Medic.,  mai  1936,  vol.  21;  n®  8,  p.  842-844),  en  essayant 
d'obtenir  un  sérum  contre  la  lymphogranulomatose 
inguinale  chez  les  chèvres  avec  ses  cultures  de  virus  lym« 
phogranulomateux,  a  constaté  l'apparition  dans  le 
sérum  de  ces  animaux  de  substances  ayant  des  propriétés 
neutralisantes  vis-à-vis  de  l'antigène  de  Frei  quand  celui- 
ci  est  utilisé  pourles  tests  cutanés.  Il  a  ensuite  étudié  d'une 
façon  systématique  l'injection  intradermique  de  ce 
sérum  spécifique  chez  tous  les  sujets  atteints  ou  suspects 
de  lymphogranulomatose  inguinale  et  chez  des  individus 
normaux,  en  faisant  des  injections  de  contrôle  de  sérum 
normal  de  chèvre  ou  d'autres  sérums  spécifiques,  chaque 
test  étant  effectué  avec  0,04  centimètre  cube  de  sérum. 

Sur  32  lymphogranulomateux,  mis  à  part  l'un  d’entre 
eux  qui  montra  xme  sensibilité  générale  au  sérum  de 
chèvre,  les  31  autres  donnèrent  une  réponse  spécifique  : 
réaction  dermique  érythémato-œdémateuse  apparue 
généralement  en  cinq  minutes,  atteignant  habituelle¬ 
ment  sou  maximum  en  environ  vingt  minutes  et  com¬ 
mençant  à  disparaître  vingt-cinq  ou  trente  minutes 
après  l'injection.  Tous  ces  sujets  avaient  des  tests  cutanés 
de  Frei  positifs  avec  des  antigènes  de  Frei  et  des  antigènes 
de  culture. 

Aucune  réaction  érythémato-œdémateuse  ne  fut 
observée  chez  8  sujets  suspects  de  lymphogranulome 


Inguinal  et  chez  5  individus  normaux,  chez  lesquels,  par 
ailleurs,  les  réactions  de  Frei  étaient  négatives.  Il  n'y  eut 
pas  de  démangeaison  et  d'urticaire  indiquant  une  sensi¬ 
bilisation  aux  protéines  du  sérum. 

Il  semble  y  avoir  donc  là  un  procédé  rapide  de  pré¬ 
somption  de  diagnostic  de  lymphogranulomatose  ingui¬ 
nale. 

F.-P.  Merki,en. 

Plexalgies  génitales  d’origine 
.  endocrinienne. 

On  rencontre  souvent  des  femmes  jeunes  qui  présentent 
des  douleurs  sans  cause  objective  de  la  zone  utéro- 
annexielle,  surtout  intenses  dans  les  jours  qui  précèdent 
les  règles,  bien  qu'elles  persistent  également  dans  leur 
intervalle. 

L.  Nissim  [Revista  de  Obstetrica,  Ginecologia,  Puericul- 
tura,  Bucarest,  avril-juin  1936,  p.  114-117)  étudie  ces 
douleurs  et  montre  que  l'examen  clinique  pas  plus  que  la 
laparotomie  exploratrice  ne  permettent  de  déceler  là 
plus  petite  lésion.  Même  les  coupes  histologiques  du  nerf 
présacré  ne  montrent  pas  d'altération  et  Cotte  déclare 
que  la  pathogénie  de  ces  douleurs  semble  mystérieuse. 

Nissim  pense  à  une  hyperexcitabilité  du  système  ner¬ 
veux  en  rapport  avec  des  troubles  endocriniens. 

On  a  montré  récemment  le  rôle  important  que  jouaient 
les  hormones  ovariennes  dans  le  métabolisme  du  calcium^ 

Si  l’on  recherche  la  calcémie  de  ces  malades,  on  trouve 
un  taux  calcique  au-dessous  de  la  normale.  L'auteur 
conclut  donc  à  des  crises  assimilables  à  la  «  tétanie  géné¬ 
rale  i>.  U  confirme  cette  hypothèse  par  les  excellents 
résultats  obtenus  par  le  traitement  calcique  associé  à  la 
folliculine. 

Éï.  Bernard. 

Influence  des  hormones  sexuelles  sur 
l’hypophyse. 

Après  extirpation  de  la  thyroïde  et  après  la  castration, 
on  observe  une  hyperplasie,  de  l'anté-hypophyse  avec 
augmentation  des  cellules  basophiles  et  apparition  de 
grosses  cellules  dites  «  cellules  de  castration  ».  Ces  modi¬ 
fications  correspondent  à  une  hyperactivité  et  peuvent 
être  empêchées  par  les  injections  de  folliculine  en  cas  de 
castration  et  de  thyroxine  en  cas  de  thyroïdectomie. 

Donnée  à  doses  suffisantes  à  des  animaux  normaux,  la 
folliculine  altère  l'hypophyse  et  donne  lieu  à  des  modifi¬ 
cations  histologiques  traduisant  une  hypoactivité.  C'est 
probablement  par  l'intermédiaire  de  ce  mécanisme  que  la 
folliculine  à  doses  suffisantes  est  capable,  chez  le  rat,  de 
supprimer  plusieurs  cycles  œstraux,  et  d'empêcher  la 
maturation  folliculaire. 

La  folliculine  n'a,  par  ailleurs,  aucune  action  lutéino- 
stimulante.  Chez  l’animal  impubère,  elle  ralentit  la 
croissance  et  empêche  le  développement  génital,  ce  qui 
est  dû  probablement  à  une  action  frénatrice  sur  l'hypo¬ 
physe.  La  thyroxyne  n'a,  par  contre,  aucune  action  sur 
l'hypophyse,  mais  elle  a  rme  action  dépressive  sur  l'ovaire 
(Fischer  et  Enged,  Rev.  jr.  e^ndocrin.,  t.  XIV,  n<>  3, 
p.  203,  juin  1936). 

M.  DfiROT. 


Le  Gérant  ;  Georges  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER 

La  XV®  Réunion  neurologique  internationale  s’est 
tenue  à  la  Salpêtrière  les  26  et  27  mai  1936,  avec 
son  succès  habituel  et  devant  une  nombreuse  assis¬ 
tance  de  neurologistes  français  et  étrangers.  M.  J  ean 
Lereboullet  a  déjà  résumé,  dans  les  colonnes  de 
Paris  médical,  les  rapports  qui  furent  présentés. 
Nous  nous  bornerons  donc  à  rappeler  que  la  question 
mise  en  discus.sion  concernait  la  circulation  cérébrale. 
C’est  un  immense  sujet,  et  par  son  étendue,  et  par 
son  importance,  tant  théorique  que  pratique.  Les 
rapports  de  M.  Riser,  de  MM.  Villaret,  Justin-Besan¬ 
çon,  Cachera  et  de  Sèze,  de  MM.  Alajouanine  et 
Thurel,  de  M.  Egas  Moniz  en  ont  exposé  les  divers 
aspects  ;  physiologique,  clinique,  radiologique. 
M.  Tinel  a  également  apporté  une  intéressante 
contribution  en  défendant  la  notion  anatomo-cli¬ 
nique  de  spasme  vasculaire  cérébral  que  certains 
rapporteurs  ont  passablement  malmenée,  non  sans 
des  arguments  impres-sionnants.  Tous  ces  travaux 
ont  été  particuhèrement  fouillés  ;  cela  a  amené  rm 
accroissement  de  leur  volume  qui  n’a  pas  été  sans 
inquiéter  le  secrétaire  général  et  surtout  le  trésorier 
de  la  Société  de  neurologie. 

Le  IX®  Congrès  des  Sociétés  d’oto-neuro-ophtal- 
niologie  s’est  tenu  à  Lyon  en  fin  mai  1936  (29- 
31  mai).  Le  sujet  mis  à  l’ordre  du  jour,  et  qui  intéresse 
également  les  trois  disciplines  otologique,  neurolo¬ 
gique,  ophtalmologique,  était  «les  araclmoïdites  de  la 
base  du  cerveau  ».  C’est  là  aussi  une  vaste  question, 
bien  qu’elle  soit  limitée  au  regard  du  problème 
général  des  méningites  séreuses  qui  avait  été  discuté 
à  la  Réunion  neurologique  internationale  de  1933. 
Le  rapport,  remarquablement  documenté,  et  aussi 
clair  que  précis,  a  été  signé  conjointement  par 
MM.  H.  et  R.  Bourgeois,  A.  Lapouge  (otologie)  ; 
H.  Roger  et  P.  Cossa  (neurologie)  ;  P.  Carlotti 
(ophtalmologie)  ;  Cl.  Vincent,  Puecli  et  Berdet 
(neuro-cliirurgie).  Nos  lecteurs  en  ont  déjà  trouvé  un 
résumé  substantiel. 

Des  travaux  du  Congrès  des  aliénistes  et  neurolo¬ 
gistes  de  langue  française  qui  s’est  tenu  en  Suisse  en 
juillet  1936,  nous  ne  retiendrons  que  le  rapport  de 
neurologie,  confié  à  M.  Christophe,  et  qui  traitait 
des  mouvements  choréiques.  C’est  une  mise  au 
point,  personnelle  et  très  intéressante,  de  tout  le 
problème  des  chorées  aux  différents  points  de  vue 
cliniquç,  anatomique  et  pathogénique.  Pour  en 
terminer  avec  cette  courte  revue  de  la  vie  neurolo¬ 
gique,  disons  enfin  que  la  Société  de  neurologie  a  fixé 
comme  suit  le  programme  de  la  Rémiion  internatio¬ 
nale  de  1937.  Le  sujet  choisi  est  le  suivant  ;  «La 
N“  40.  —  3  Octobre  1936. 


--  LA  NEUROLOGIE  EN  igjô  217 

douleur  en  neurologie  ».  C’est  là  encore  un  sujet 
énorme  et  qui  ne  peut  manquer  d’intéresser  tout 
médecin. 

Les  rapports  ont  été  ainsi  distribués  : 

I.  —  Introduction.  Physiologie  et  pathologie 
générale  de  la  douleur  :  àTM.  A.  Baudouin  et 
H.  Schaeffer  (Paris). 

II.  . —  La  doulenr  dans  les  maladies  organiques  du 
système  nerveux  :  A.  Système  nerveux  central  ; 
M.  Riddoch  (Londres),  M.  Garcin  (Paris)  ;  B.  Nerfs 
périphériques  :  M.  Dechaxmie  (Lyon). 

III.  —  Douleur  sympathique  et  douleur  viscérale  : 
M.  Ayala  (Pavie). 

IV.  —  La  douleur  rme  par  im  psychiatre  :  M.  Noël 
Pérou  (Paris). 

V.  —  Le  diagnostic  objectif  de  la  douleur.  Considé¬ 
rations  médico-légales  :  MM.  Crouzon  et  Desoille 
(Paris). 

VI.  —  La  thérapeutique  de  la  douleur  :  A.  La 
neuro-chirurgie  de  la  douleur  :  M.  Leriche  (Stras¬ 
bourg)  ;  B.  La  radiothérapie  de  la  douleur  :  MM.  Ha- 
guenau  et  Gally  (Paris). 

On  le  voit,  le  nombre  de  ces  rapports  est  a.ssez 
élevé.  C’est  que  la  Société  de  neurologie  entend 
donner  à  la  Rémiion  neurologique  de  1937  ^  éclat 
un  peu  particulier,  en  raison  de  l’Exposition  miiver- 
selle  qui  doit  se  tenir  à  Paris,  si  toutefois  la  foUe  des 
hommes  et  des  peuples  ne  déclenche  pas  auparavant 
quelque  effroyable  catastrophe. 

Pour  la  Revue  de  neurologie  de  cette  année,  nous 
avons  fait  choix  des  questions  suivantes  ; 

i®  Quelques  données  récentes  sur  l’hydrodyna¬ 
mique  intracrânienne  ; 

2®  Les  adénomes  basophiles  de  l’hypophyse  ; 

3®  Le  syndrome  d’Adie  ; 

4®  Quelques  thérapeutiques  nouvelles  en  neuro¬ 
logie. 

Hydrodynamique  inti'acranienne.  —  La  pres¬ 
sion  intracrânienne  se  mesure  pratiquement  en 
recherchant  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien, 
dans  les  espaces  sous-araclmoïdiens  lombaires,  au 
niveau  de  la  grande  citerne,  ou  dans  les  ventricides. 
Étant  supposée  l’absence  de  blocage  des  espaces 
sous-araclmoïdiens  et  des  ventricules,  ces  trois  ten¬ 
sions  respectives  sont  essentiellement  variables 
suivant  que  le  sujet  est  assis  ou  en  position  horizon¬ 
tale. 

Assis,  la  tension  est  négative  dans  les  ventricules 
et  la  grande  citenïe,  de  —  i  à  —  5.  Elle  devient 
positive  à  mesure  que  l’on  descend  et  est  de  30  à 
40'  centimètres  cubes  dans  la  région  lombaire. 

En  position  horizontale,  ces  trois  tensions  tendent 
à  s’égaliser.  La  tension  moyenne  est  de  15  à  20  centi¬ 
mètres  cubes  dans  la  région  lombaire. 

La  pression  céphalo-rachidienne  est  une  résultante 
qui  dépend  de  facteurs  complexes  dont  les  principaux 
sont  :  l’inextensibihté  de  la  boîte  crânienne,  l’incom¬ 
pressibilité  du  tissu  nerveux,  la  quantité  et  les 
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variations  du  liquide  céplialo-rachidien,  l’état  de  la 
circulation  cérébrale  et  ses  variations.  Nous  les 
étudierons  successivement  (i). 

La  boîte  cranio-veriébralc  est  une  loge  à  peu  près 
'inextensible,  fait  affirmé  depuis  longtemps  par 
Monro,  Kellie,  Burrow,  et  que  les  recherches  de 
Dixon  et  Halliburton,  de  Weed,  n'ont  pas  sensible¬ 
ment  modifié. 

Débarrassé  du  sang  circulant,  le  parenchyme  nerveux 
est  à  peu  près  incompressible.  Ou  tout  au  moins  ses 
variations  de  volume  ne  peuvent  se  faire  qu’aux 
dépens  de  l’eau  tissulaire,  du  liquide  céphalo-rachr 
dieu  périvasculaire,  dont  la  régulation  est  assurée 
par  la  concentration  moléculaire  du  sang  et  les 
phénomènes  de  perméabilité  transvasculaire.  Rap¬ 
pelons,  à  cet  égard,  le  mode  d’action  des  solutions 
hypo-  et  hypertoniques  mis  en  lumière  par  Mac 
Kibben  et  Weed  ;  les  solutions  hypotoniques  augmen¬ 
tant  la  tension  céphalo-rachidienne  et  les  solutions 
hypertoniques  abaissant  cette  tension. 

Barré  et  Klein  ont  pensé  que  ces  phénomène® 
d’osmose  ne  dépendaient  pas  tant  de  la  concentration 
moléculaire  des  solutions,  que  de  leur  température 
qui  agissait  par  voie  réflexe.  Les  liquides  chauds, 
injectés  dans  les  veines  élèvent  la  tension  liqui¬ 
dienne,  les  solutions  froides  abaissent  cette  tension. 
Riser  pense  que,  si  le  facteur  thermique  intervient, 
son  action  est  immédiate  et  fngitive,  et  que  le  rôle 
de  la  concentration  moléculaire  existe  bien  comme 
l’avaient  décrit  les  Américains. 

Restent  deux  éléments  à  envisager,  le  liquide 
céphalo-racliidien  et  le  sang,  dont  les  variations, 
d’après  la  loi  de  Monro-Kellie-Burrow,  doivent  se 
faire  directement  en  sens  inverse  l’un  de  l’autre. 
Pour  ces  auteurs,  «on  ne  peut  ajouter  au  contenu 
crânien  un  seul  centimètre  cube  sans  que  parte  un 
volume  équivalent  ;  chaque  centimètre  cube  de 
hquide  qui  s’écoule  au  moment  de  la  ponction  lom¬ 
baire  est  remplacé  par  une  égale  quantité  de  sang  à 
l’intérieur  de  la  boîte  crânienne  inextensible  ».  En 
fait,  cette  loi  n’est  pas  absolument  exacte.  La  chute 
de  la  tension  liquidienne  après  la  racliicentèse,  qui  ne 
retrouve  son  niveau  antérieur  qu’au  bout  d’un  temps 
variable,  montre  que  le  liquide  soustrait  n’est  pas 
immédiatement  remplacé  par  une  quantité  équiva¬ 
lente  de  sang. 

Normalement,  le  liquide  eéphalo-rachidien,  dont  le 
volume  est  de  loo  à  150  centimètres  cubes,  a  une 
tension  à  peu  près  constante.  L’expérience  montre 
que  ce  liquide  se  reproduit  de  façon  lente,  mais 
constante.  Par  rachicentèse,  on  soustrait  en  ime 
demi-heure  environ  la  moitié  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Comme  l’ont  montré  Riser,  Massermann, 
dès  cette  soustraction  terminée  la  tension  du  liquide 
remonte.  Le  .temps  nécessaire  pour  que  la  tension 
redevienne  normale  varie  avec  la  quantité  de  liquide 

(i)  Riser,  Couadan,  Mériel  et  Planques,  Physiopatho¬ 
logie  de  la  pression  intracrânienne,  de  la  production  et  de  la 
résorption  du  liquide  céphalo-racliidien  {Encéphale,  t.  XXX, 
U”  5,  décembre  1935,  p.  685-736). 
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retiré.  Après  soustraction  de  15  centimètres  cubes, 
il  faut  compter  trente  à  soixante  minutes  ;  après 
soustraction  de  30  à  50  centimètres  cubes,  deux  à 
trois  heures,  et  même  parfois  trois  à  quatre  heures. 
Après  ce  temps,  la  pression  du  liquide  peut  devenir 
supérieure  à  ce  qu’elle  était  avant  la  ponction  de 
quelques  centimètres  cubes  et  parfois  de  10  centi¬ 
mètres  cubes.  Des  ponctions  lombaires  répétées 
demandent  chaque  fois  un  temps  plus  long  pour  la 
restauration  de  la  pression. 

La  soustraction  continue  du  liquide  céphalo-raclii- 
dien  par  ponction  lombaire,  ainsi  que  l’ont  montré 
Riser  et  Laborde,  se  stabilise  après  quelque  temps  à 
la  quantité  de  3  à  5  centimètres  cubes  par  heure. 
Après  la  sixième  heure,  l’écoulement  persiste  au 
taux  de  à  3  centimètres  cubes.  Kubie  a  montré 
qu’en  introduisant  du  sérum  hypotonique  à  4  p.  i  000 
dans  les  veines  on  peut  soustraire  des  quantités 
relativement  considérables  de  liquide  et  réaliser  un 
drainage  forcé.  Néanmoins,  on  ne  semble  pas  réahser 
ainsi  un  drainage  profond  du  parenchyme  nerveux  et 
du  liquide  interstitiel  susceptible  d’applications  thé¬ 
rapeutiques  dans  les  infections  du  névraxe,  comme 
on  avait  pu  le  penser. 

Tous  ces  faits  montrent  que  la  loi  de  Monro- 
KeUie-Burrow  n’est  pas  absolument  exacte.  La 
soustraction  de  liquide  détermine  une  hypotension 
temporaire,  compensée  en  partie  par  la  vaso-dilata¬ 
tion  cérébrale,  en  partie  par  la  sécrétion  du  liquide. 
Ces  deux  facteurs  sont  d’aiUeurs  insuffisants  quand 
la  soustraction  de  liquide  est  importante,  et  surtout 
brusque.  Alors  il  se  produit  une  congestion  impor¬ 
tante  des  méninges  et  du  parenchyme  nerveux,  qui 
s’accompagne  de  stase  sanguine,  d’œdème,  et  au 
besoin  d’hémorragies  dans  les  gaines  périvasculaires. 
Massermann  (2}  a  constaté  les  faits  liistologiquement. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  sécrété  au  niveau 
des  plexus  clioroïdes,  et  il  s’écoule  des  ventricules 
latéraux  dans  le  troisième  et  le  quatrième  ventricule, 
puis  par  les  orifices  ventriculo-méningés  dans  les  lacs 
de  la  base,  les  espaces  sous-aracluioïdiens  cérébraux 
et  spinaux.  Tous  les  obstacles  à  cet  écoulement 
normal  du  liquide  sont  susceptibles  de  déterminer  de 
l’hypertension  intracrânienne.  Toutefois,  il  semble 
bien  qu’ime  sécrétion  ubiquitaire  de  peu  d’impor¬ 
tance  du  hquide  ait  lieu.  Les  expériences  consécu¬ 
tives  à  la  résection  des  plexus  choroïdes  ou  à  des 
compressions  serrées  de  la  moelle  semblent  bien 
le  démontrer  {3). 

Hémodynamique  crânienne.  —  L’encéphale  pos- 

(2)  Massermann  et  Scualler,  Intracranial  hydrodyna- 
mics  {Arch.  of  Netir.  and.  Psych.,  t.  XXIX,  p.  1222,  1933)  ; 
Intracranial  hydrodynamics  {Arch.  of  Neur.  and  Psych., 
t.  XXX,  p.  107,  1933).  —  Massermann,  Intracranial  hydro¬ 
dynamics  {The  Journ.  of  Nerv.  and  Ment.  Dis.,  t.  LXXX, 
p.  138,  1934)  ;  Cérébral  hydrodynamics  {Arch.  of  Neur.  and 
Psych.,  t.  XXXII,  p.  523.  1934)  :  Ccrebrospinal  hydrodyna¬ 
mics.  Effects  of  the  injection  of  hypertonie  solutions  of 
dextrose  {Ibid.,  t.  XXXV,  p.  296,  1936). 

(3)  Ginns,  Relationship  between  the  pressure  in  the 
veins  of  the  nerves  head  and  the  cerebrosirinal  fluide  pressure 
{Arch.  of  Neur.  and  Psych.,  t.  XXXV,  p.  292,  1936). 
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sède  une  circulation  sanguine  très  riche,  et  il  est 
important  d’étudier  l'influence  des  variations  du 
débit  sanguin  sur  la  pression  et  la  production  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Ces  recherches  ont  été 
l’objet  de  nombreux  travaux  en  l'rance  et  à  l’étran¬ 
ger,  dont  on  trouvera  la  bibliographie  complète  dans 
les  rapports  récents  de  Riser  et  ses  collaborateurs,  de 
Villaret  et  Justin-Besançon  sur  la  circulation  céré¬ 
brale. 

L,es  variations  circulatoires  semblent  surtout  agir 
d'ailleurs  ])ar  les  modifications  de  la  masse  ct'r.brale 
intracrânienne  qu’elles  entraînent,  beaucoup  ]flus  epie 
jjar  les  facteurs  de  sécrétion  ou  de  résorption  du 
licjuide  qu’elles  déterminent,  bien  que  ces  deux 
éléments  soient  bien  difficiles  à  dissocier. 

hes  variations  de  volume  de  la  ma.sse  sanguine 
intracérébrale  peuvent  être  pa.ssives,  déi^endant  de 
la  circulation  générale,  ou  actives,  relevant  des 
vaso-moteurs  cérébraux. 

bes  variations  passives  pré.seutent,  à  envisager 
successivement  la  diminution  de  la  ma.sse  sanguine, 
les  modifications  de  la  pression  artérieUe  et  celles  de 
la  pression  veineuse. 

l,a  dimimitioH  de  la  masse  sanguine  ])eut  être 
réalisée  par  saignée  générale  ou  jugulaire.  Dans  le 
premier  cas,  la  saignée  doit  atteindre  un  cinciuième  du 
volume  sanguin  général  pour  entraîner  une  baisse  de 
la  tension  céphalo-rachidienne.  Celle-ci  est  presque 
immédiate  après  saignée  jugulaire.  ITne  saignée  de 
loo  à  ^00  grammes  fait  baisser  la  tension  du  liquide 
(le  I  à  3  centimètres  cubes. 

L'ingestion  importante  de  liquide  (i  ooo  à 
i  300  centimètres  cubes)  ne  fait  pas  varier  la  tension 
liquidiemie  si  le  rein  fonctiomie  bien.  Mais  si  on 
bloque  la  diurèse  par  une  injection  de  post-hypo¬ 
physe,  la  tension  liquidiemie  monte  de  20  ji.  100. 

Les  modifications  de  la  pression  veineuse  reten¬ 
tissent  de  façon  immédiate  et  très  sensible  sur  la 
l)ression  céphalo-rachidienne.  I,e  fait,  connu  de 
longue  date  en  physiologie,  a  reçu  une  application 
pratique  depuis  les  recherches  de  Queckenstedt,  de 
lîlsberg,  Ayer,  Skoog,  Stookcy,  sous  le  nom  d'épreuve 
des  fugulaires.  Cette  épreuve,  bien  connue  en  neuro¬ 
logie  et  dont  nous  ne  saurions  exposer  ici  la  tech¬ 
nique,  est  très  sensible  et  revêt  surtout  de  l’intérêt 
au  cas  de  blocage  des  espaces  sous-arachnoïdiens 
spinaux*.  Chez  mi  sujet  normal,  le  simple  effleurage 
des  jugulaires  externes,  et  à  plus  forte  raison  la 
compression  des  jugulaires  internes,  détermine  une 
ascension  importante  et  brusque  de  la  tension  Uqui- 
diemie,  qui  n’existe  pas  en  cas  de  compression 
médullaire.  Cette  épreuve  donne  des  résiütats  plus 
inconstants  dans  la  thrombo-phlébite  jugulaire  et  les 
tumeurs  de  la  loge  postérieure. 

Dans  les  traumatismes  du  crâne  avec  gêne  bulbaire 
ou  blocage  de  la  loge  postériemre,  cette  épreuve  peut 
domier  des  indications  pour  pratiquer  le  drainage 
sous-occipital. 

Amsi  donc,  il  existe  lui  parallélisme  étroit  entre  la 
pression  veineuse  et  la  pression  liquidienne,  et  toute 
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variation  de  la  première  retentit  sur  la  seconde. 

Aussi  toutes  les  causes  de  compression  locale  de  la 
vèine  cave  supérieure,  tous  les  états  s’accompagnant 
d’hypertension  veineuse  déterminent  de  l’hyperten¬ 
sion  céphalo-rachidienne.  vSignalons  les  crises  convid- 
sives,  l’infarctus  cardio-pulmonaire,  l’électrocution, 
l’asphyxie  aiguë  par  blocage  de  la  trachée,  les  états 
d’insuffisance  ventricidaire  droite.  Les  troubles  sub¬ 
jectifs  cérébraux  signalés  chez  les  asystoliques, 
céphalées,  vertiges,  éblouissements,  insomnies,  obnu¬ 
bilations  ])sychiques,  semblent  bien  relever  de  ce 
mécanisme. 

Les  rapports  de  la  lejLsion  artérielle  et  de  la  tension 
liqtUdiennc  ont  été  l’objet  de  nombreux  travaux. 
Deux  opinions  opposées  ont  été  émises.  Pour  Parisot, 
Still,  Bergmann,  M.agniel,  il  existerait  un  rapport 
entre  la  tension  artérielle  et  la  tension  liquidienne. 
I<es  recherches  de  Claude  et  I<amache,  de  Riser  (  i  ) 
et  Sorel,  de  Premont-Smith  semblent  bien  établir 
qu’il  n’existe  aucun  rapport  entre  l’une  et  l’autre. 

L’hypotension  artérielle,  passagère  ou  permanente, 
ne  s’accompagne  pas  de  variation  de  la  tension 
liquidienne,  si  la  tension  veineuse  reste  stable  (2). 

L’hypertension  artérielle  sans  hypertension  vei¬ 
neuse  ne  détermine  aucune  variation  de  la  tension 
liquidienne.  Freraont-Smith  et  Houston  Merritt  (3) 
rapportent  la  statistique  de  beaucoup  la  plus  impor¬ 
tante  puisqu’elle  intéresse  418  sujets  pré.sentaut 
mie  gamme  de  pre.ssions  maxima  variant  de  10  à  30 
et  une  gamme  de  pre.ssions  minima  variant  de  5  à  20, 
dont  ])lus  de  200  grands  hypertendus,  ür  ces  auteurs 
ont  constaté  que  la  pression  liquidienne  était  sensi¬ 
blement  la  même  chez  les  hyjio-  et  les  hypertendus. 
Dans  2  cas  seulement  une  hypertension  céjihalo- 
racliidienne  s’observait  chez  2  sujets  ayant  des 
tensions  artérielles  maxima  et  minima  élevées  (4). 

vSorel,  dans  sa  thèse,  rapporte  84  cas  de  grands 
hypertendus  artériels  dont  la  tension  liquidienne 
était  normale. 

Riser  et  ses  collaborateurs  (5),  dans  leur  dernier 
travail,  apportent  une  statistique  de  90  hypertendus 
artériels.  Comme  les  auteurs  précédents,  ils  cons¬ 
tatent  que  l’hypertension  artérielle  n’entraîne  pas 
d’hypertension  céphalo-racliidienne.  Dans  l’hyper¬ 
tension  décompensce,  le  traitement  toni-cardiaque 
fait  baisser  l’hypertension  veineuse  et  l’hypertension 
liquidiemie.  Toutefois,  dans  certains  cas  d’hyperten¬ 
sion  artérielle  sans  hjqiertension  veineu.se,  on  peut 

(1)  Ki.sur,  I,a  circulation  ccrcbralc  (.VF»  Keunion  neurolo¬ 
gique  annuelle,  mai  i(j,î6). 

(2)  VU,LAUKT,  JUSTIN-IinSANCON,  UK  SÉZK  ct  C.VCUIiRA, 
Physiologie  de  la  vaso-inolrieité  cérébrale  (.Vr“  Keunion 
neurologique  annuelle,  mai  lysO). 

(3)  Fremont-Smith  et  Houston  Merritt,  Kelationship 
of  arterial  blood  pressure  to  cerebrospinal  Iluid  pressure 
iu  mau  (Arch.  oj  Neur.  and  Psych.,  t.  XXX,  p.  1309,  1933). 

(4)  PLANQUES,  Riser  et  Sorel,  La  pression  rachidienne 
chez  les  hypertendus  artériels  (Presse  médicale,  11"  24,  p.  ,313, 
avril  1933). 

(5)  Risi-;r,  Planques  et  Valuiüuié,  La  tensiou  raelii- 
dieiine  des  hypertendus  artériels  [Pull,  de  la  Soc.  inéd.  des 
hâp.  de  Paris,  n”  5,  p.  186,  février  1936). 
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observer,  eu  l'absence  de  toute  altération  des  centres  trouble  qu’ils  peuvent  apporter  à  la  circulation 
nerveux,  une  augmentation  de  là  tension  céphalo-  normale  du  liquide  céphalo-rachidien.  Les  blocages 
rachidienne.  Dans  ces  cas,  rh5rpertensiou  crailienne  ventricidaires  par  compression  tumorale  sont  les 
dépend  d’im  trouble  du  métabolisme  de  l'eau  et  des  causes  des  grandes  hypertensions  crâniennes,  et  elles 
protides.  Il  s’agit  alors  de  cardio-rénaux  chez  les-  sont  dans  la  majorité  des  cas  dues  à  des  tumeurs  de 
quels  un  facteur  toxique  surajouté  intervient.  la  loge  postérieure. 

Les  variations  actives  de  la  circulation  cérébrale  et  I/CS  hydrocéphalies  non  communicantes  relèvent 
les  retentissements  que  celles-ci  peuvent  avoir  sur  également  d’un  facteur  mécanique,  l’oblitération  des 
la  tension  céphalo-rachidienne  sont  intimement  trous  de  Magendie  et  de  Luschka.  Les  hydrocéjdialies 
liées  à  la  question  des  Vaso-moteurs  cérébraux,  communicantes  échappent  jusqu’ici  à  toute  exjdica- 
questioii  amplement  traitée  dans  les  rapimrts  de  tion  satisfaisante. 

Riser,  de  Villaret  et  Justin-Besançon  sur  la  circula-  I<es  rétentions  chlorurées,  urémiques  et  polypepti- 
tion  cérébrale.  diques  agissent  par  des  mécanismes  complexes  pour 

La  conception  générale  qui  s'en  dégage  est  qu’il  déterminer  de  l’hypertension  intracrânienne, 
n’existe  pas  de  vaso-moteurs  cérébraux,  ou  que  leur  Les  irritations  mécaniques,  dont  la  mieux  connue 
rôle  est  peu  actif.  est  le  traumatisme  opératoire,  peuvent  déterminer 

L’excitation  du  sinus  carotidien,  du  sympathique  des  accidents  d’hypertension  aiguë.  De  Martel  .a 
et  du  pneumogastrique,  l'action  directe  ou  par  voie  montré  que  ces  accidents  se  manifestaient  par  une 
sanguine  des  divers  agents  pharmaco-dynamique.“,  ascension  brusque  de  la  température  avec  tachycardie 
physiques  et  chimiques  est  accessoire  et  très  modeste  'et  tachyjjiiée  et  se  terminaient  souvent  par  la  mort. 
Tous  ces  facteurs  n’ont  d’action  snr  le  cerveau  et  A  l'autopsie,  on  trouve  de  la  vaso-dilatation  généra- 
la  pression  intracrânienne  que  par  l’intermédiaire  des  Usée  dans  le  .système  nerveux  et  les  viscères,  avec 
modifications  circulatoires  générales  qu’ils  entraînent  ])arfois  des  hémorragies.  De  Martel  a  également 
et  par  leur  retentissement  possible  en  particulier  sur  montré  que  le  drainage  céphalo-rachidien  des 

la  pression  veineuse.  Deux  autres  faits  semblent  malades  opérés  de  tumeur  cérébrale  ])arait  à  ces 

ressortir  de  l’expérimentation  physiologique  et  de  accidents. 

l’observation  :  la  très  grande  tolérance  du  cerveau,  Ti’hypotension  crânienne  est  beaucoup  moüis 
chez  les  sujets  normaux,  à  l'hypertension  veineuse  connue  que  l’hypertension.  lUle  est  manifeste  quand 
continue,  et  la  rareté  relative  des  spasmes  vasculaires  la  tension  lombaire  couchée  est  inférieure  à  12. 
qui  s’oppose  à  la  frécpience  de  la  vaso-dilatation  Cette  hypotension  n’a  de  valeur  pathologique  que 
cérébrale.  (piand  elle  est  épisodicpie  et  non  permanente. 

Les  facteurs  pathologiques  susceptibles  de  modifier  lîlle  peut  s’observer  à  la  suite  des  soustractions 
la  pression  crânienne  sont  multiples,  et  leur  mode  imijortantes  de  sang  ou  de  liquide  céphalo-rachidien  . 
d’actiop  est  en  général  complexe.  Jîlle  survient  à  la  suite  des  traumatismes  crâniens 

Les  états  méningés  et  les  méningites  aiguës,  par  les  et  peut  s’accompagner  de  céiihalée  et  de  crises  eon- 

réactions  phlegmasiques  et  irritatives  qni  les  accom-  vnlsives.  On  l’ob.serve  égalenient  dans  la  mélancolie 

pagnent,  provoqnent  de  l’hypersécrétion  liquidienne  avec  stupeur,  dans  l’insuffisance  surrénale  et  dans 
et  peuvent  apporter  un  obstacle  à  la  résorption  du  toutes  les  affections  cachectisantes. 
liquide.  Les  accidents  consécutifs  à  la  ponction  lombaire, 

Les  lésions  dégénératives,  aseptiques,  parenchyma-  céphalée,  vertiges,  nausées,  vomissements,  syndrome 
teuses  n’ont  que  peu  de  retentissement  sur  la  physio-  méningé  fruste,  relèvent  certainement  d’un  trouble 
pathologie  du  liquide  céphalo-rachidien.  Toutefois  passager  de  l’hydrodynamique  crânienne, 
les  lésions  d’origine  vasculaire,  à  évolution  aiguë.  Leur  mécanisme  est  encore  assez  discuté.  Sicard, 

telles  que  les  ramollis.sements,  détermhient  souvent  MiUan,  Leriche  pensaient  que  ces  accidents  étaient 

des  oedèmes  cérébraux  et  des  processus  de  résorption  dus  à  l’hypotension  intracrânienne,  due  non  pas 
toxique  ayant  un  rôle  hypertensif.  tant  an  liquide  retiré  qu’à  l’écoulement  du  liquide 

Les  lésions  supptirées  du  système  nerveux  sont  sou-  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  à  travers  l’orifice 

vent  d’une  torpidité  inattendue.  lOt  elles  n’en-  fait  par  l’aiguille  dans  une  membrane  non  élastique, 

traînent  des  troubles  de  la  tension  racliidieime  que  là  dure-mère.  Il  est  vraisemblable  d’ailleurs  que  cette 

dans  la  mesure  où  elles  affleurent  les  méninges,  hypothèse  est  exacte  pour  les  accidents  immédiate- 

entralnent  de  l’oedème  cérébral,  ou  apportent  mi  ment  consécutifs  à  la  ponction, 

obstacle  à  la  libre  circulation  du  liquide  céphalo-  Mais,  comme  l’avait  déjà  signalé  GuiUain,  dans  un 

rachidien.  certain  nombre  de  cas,  on  peut  observer  de  l’œdème 

Les  néoplasmes  intracrâniens  sont  les  causes  habi-  une  nouvelle  racliicentèse  améliore  les 

tuelles  de  l’hypertension  craniemie.  Ils  agissent  accidents.  Il  est  vraisemblable  qu’alors  les  malaises 

par  leur  volume,  par  les  troubles  circulatoires  accusés  relèvent  non  de  l’hypotension,  mais  de 

qu’ils  entraînent  et  l’œdème  cérébral  qui  en  l’hypertension  liquidienne.  Comme  nous  l’avons 

résulte,  par  les  lésions  nerveuses  qu’ils  déter-  signalé,  après  la  soustraction  du  liquide  la  tension 

minait  et  les  produits  de  résorption  toxique  qui  en  remonte  et  dépasse  parfois  appréciablement  la 

sont  la  conséquence.  Ils  agissent  surtout  par  le  normale.  De  plus,  comme  l’a  montré  Massermann, 
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la  soustraction  rapide  et  importante  de  liquide 
s’accompagne  de  vaso-dilatation  des  méninges  et  du 
tissu  nerveux,  avec  œdème  cérébral  et  parfois  hémor¬ 
ragies  dans  les  gaines  périvasculaires.  Il  est  vrai¬ 
semblable  que  ces  altérations  nerveuses  transitoires, 
que  l’on  invoque  l’iiypo-  ou  l’hypertension  liqui¬ 
dienne,  ne  sont  pas  étrangères  aux  accidents,  de  la 
rachicentèse. 

Elles  expliquent  que  les  thérapeutiques  ration¬ 
nelles  mises  en  œuvre  pour  .conjurer  les  accidents 
restent  souvent  sans  effet.  L’injection  intraveineuse 
d’eau  distillée,  quaud  nous  pensions  à  un  mécanisme 
hypotensif,  ne  nous  a  personnellement  donné  que 
des  ré.sultats  en  général  assez  médiocres.  Ma.sser- 
niann,  dans  l’hypothèse  d’une  cause  hypertensive,  a 
utilisé  les  injections  intraveineuses  de  solutions 
sucrées  ou  salées  hypertoniques.  Les  résultats  ont  été 
tout  aussi  décevants.  En  quantité  modérée,  l’injec¬ 
tion  de  dextrose  de  20  à  30  ]).  roo  ne  soulage  pas  les 
malades.  Pratiquée  en  quantité  plus  abondante, 
jusfiu’à  500  centimètres  cubes,  elle  .a  augmenté  la 
fréquence  des  accidents  et  prolongé  leur  durée. 
Ces  résultats  ne  sont  pas  faits  pour  éclairer  le  méca¬ 
nisme  des  accidents  consécutifs  à  la  rachicentèse. 

Pratiquement,  le  meilleur  moyen  d’éviter  ces 
accidents  consiste  à  pratiquer  la  rachicentèse  en 
]50sition  couchée,  à  sou-straire  une  quantité  modérée 
de  liquide  aussi  lentement  c[ue  possible  avec  une 
aiguille  de  petit  calibre,  et  si  possible  avec  l’aiguille 
capillaire  d’Antoni.  La  ponction  sous-occipitale,  qui 
n’est  pas  suivie  en  général  des  accidents  con.sécutifs 
!\  la  ponction  lombaire,  présente,  en  dehors  d’indi¬ 
cations  particulières,  des  contre-indications  suffi¬ 
santes  pour  ne  pas  devenir  une  intervention  courante. 

Les  adénomes  basophiles  de  l’hypophyse.  — 
Cu.shing  (i),  en  1932,  a  attiré  l’attention  sur  un 
syndrome  clinique  lié,  d’après  cet  auteur,  au  déve- 
lopjsement  d’un  adénome  basophile  de  l’hypophy.sc. 
Cette  description  est  basée  sur  la  relation  de  1 2  ob.ser- 
vations  cliniques  qui  se  trouvent  dans  .son  mémoire 
original. 

La  glande  pituitaire  contient  dans  son  lobe  anté¬ 
rieur  trois  types  de  cellules  :  des  cellules  non  granu¬ 
leuses  ou  chromophobes,  et  des  cellules  granuleuses 
ou  chromophiles,  dont  les  unes  sont  basophiles  et 
les  autres  acidophiles.  Ces  trois  types  de  cellules 
semblent  d’ailleurs  ne  constituer  que  trois  étapes 
.successives  d’un  même  élément,  dont  la  cellule 
souche  est  l’élément  chromophobe,  qui  se  charge 
ensuite  de  granulations  passant  par  le  stade  acido- 
phile  puis  basophile. 

Syniptômes.  —  Les  1 2  patients  dont  Cushing 
rapjjorte  l’histoire  étaient  des  adultes  relativement 
jeimes.  La  moyenne  de  leur  âge,  lors  du  début  de 
la  maladie,  était  de  dix-huit  ans.  Il  variait  entre  six 
et  vingt-cinq  ans. 

(i)  11.  Cushing,  The  basopliil  adenomas  of  the  pituitary 
body  and  their  clinical  niaiiifestalioiis  (pituitary  liaso- 
pliilisiu)  (BuU.  ol  J.  l-lo/K  Hos/t.,  vol.  I,  n"  3,  p.  137-IQ.';, 
iu.arsji9,32). 
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Iva  taille  des  malades  du  sexe  féminin  était  au- 
dessous  de  la  normale  (l'o.sg  et  i“,45)  ;  celle  des 
hommes  était  élevée  (t”',92  et  i"',8.i). 

La  durée  de  la  maladie,  dans  les  cas  où  elle  se 
termina  par  la  mort,  fut  de  cinq  ans  en  moyenne. 
Elle  varia  entre  trois  et  sept  ans. 

Dans  tous  les  cas.  les  malades  présentèrent  les 
syniptômes  suivants:  i<>mie  adiposité  se  dévelopjiant 
rapidement,  habituellement  douloureuse,  jirédomi- 
nant  à  la  face,  à  la  nuque  et  au  tronc,  les  extrémités 
sont  épargnées  ;  dans  un  cas,  l’augmentation  de 
poids  fut  de  40  ]i.  100  ;  2“  une  tendance  à  la  cyphose 
susceptible  d’entraîner  une  diminution  de  taille, 
acconqiagnée  de  douleurs  lombo-sjiinales  ;  3»  un 
trouble  des  fonctions  sexuelles  se  manifestant  par 
l’aménorrhée  chez  la  femme  et  ]iar  l’impuissance  chez 
l’homme  ;  4"  un  dévelo])]iement  exagéré  du  système 
pileux  sur  la  face  et  le  tronc  chez  les  femmes  et 
les  garçons  avant  la  puberté,  et  (larfois  une  dispari¬ 
tion  des  poils  chez  les  hommes  adultes  ;  5'’  un  asiDect 
foncé  ou  jîléthorique  de  la  peau  avec,  stries  atro- 
]3hiques  linéaires  pourprées  surtout  marquées  sur 
l’abdomen  ;  6°  une  hypertension  artérielle  constante 
qui  variait  suivant  les  cas  de  23-17  à  17-10  ;  7°  une 
tendance  à  l’érythrémie  :  le  taux  des  hématies  était 
supérieur  à  5  millions  dans  5  sur  9  des  cas  examinés  ; 
S"  des  douleurs  variables  dans  le  dos  ou  l’abdomen, 
une  fatigabilité  allant  jusqu’à  une  extrême  faiblesse. 

D’autres  .symptômes  moins  constants  doivent 
être  signalés  :  l’acrocyanose  avec  aspect  marbré  des 
extrémités  ;  les  ecchymoses  purpuriques  sponta¬ 
nées  :  les  douleurs  oculaires  associées  à  une  légère 
exophtalmie,  à  de  la  diplopie  transitoire,  à  un  œdème 
suggestif  de  la  pa])ille,  à  une  bai.s.se  de  l’acuité 
visuelle,  à  des  hémorragies  rétiniennes  avec  exsudât  ; 
une  sécheresse  extrême  de  la  peau  avec  pigmenta¬ 
tion  ;  de  la  polyiihagie,  de  la  polydyp.sie,  de  la 
polyurie  ;  de  l’œdème  des  membres  inférieurs  ;  une 
susceptibilité  aux  infections  pulmonaires  ;  une  légère 
albuminurie  ;  une  .sensation  de  suffocation  et  de  la 
gêne  de  la  déglutition  ;  de  l’insomnie  ;  une  augmen¬ 
tation  de  la  cholestérine  et  des  protéines  du  sang  ;  de 
la  leucocytose  avec  poljmucléose. 

Un  certain  nombre  de  symptômes  traduisent  le 
retentissement  de  la  lésion  hypophysaire  .sur  les 
autres  glandes  à  sécrétion  interne.  L’hypertension 
artérielle,  la  pigmentation  et  l’asthénie  traduisent 
la  particijiation  surrénale  ;  la  glyco.surie,  l’atteinte 
des  îlots  de  I/angerhans,  la  décalcification  osseuse, 
la  cyphose  dorsale,  les  fractures  spontanées  résultent 
d’un  trouble  parathyroïdien  ;  les  modifications  du 
métabolisme  basal,  qui  peut  être  augmenté  ou  dimi¬ 
nué,  traduisent  un  trouble  thyroïdien. 

Les  malades  sont  très  .sensibles  aux  infections. 
Neuf  malades  sur  douze  succombèrent,  soit  avec  des 
suppurations  cutanées,  des  ér5'sipèles,  des  compHca- 
tions  pulmonaires,  des  accidents  méningés,  un 
phlegmon  .streptococcique,  de  la  nécrose  pancréa¬ 
tique,  une  néphrite  chronique  légère,  de  l’hypertro¬ 
phie  cardiaque  et  de  la  sclérose  vasculaire.  L’ostéo- 
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porose  est  très  fréquente  et  prédomine  sur  le  rachis. 

L’examen  des  glande.s  à  sécrétion  interne  dans 
les  8  cas  où  l’autopsie  fut  pratiquée  montra  les 
résultats  suivants  :  dans  3  cas,  ou  trouva  xm  adénome 
basophile  de  l’hypophyse  ;  dans  2  cas,  im  adénome 
indifférencié  ;  dans  i  cas,  une  structure  pseudo- 
adénomateuse  ;  dans  2  cas,  l’hypophyse  fut  considé¬ 
rée  comme  normale.  Sur  4  cas  observés  ultérieure¬ 
ment,  Cixshing  rencontra  deux  fois  un  adénome 
Ixasopliile  de  l’hypophyse.  La  thyroïde  était  le  plus 
souvent  augmentée  de  volume,  avec  une  substance 
colloïde  abondante.  Les  parathyroïdes  étaient  peu 
modifiées.  Les  surrénales  présentaient  de  l'hyperpla¬ 
sie  de  la  corticale  dans  2  cas,  un  petit  adénome  dans 
t  cas  ;  elles  étalent  normales  dans  4  cas.  Rien  de 
bien  typique  du  côté  des  ovaires.  Les  testicules 
étaient  atrophiés  dans  2  cas. 

Le  résultat  des  constatations  anatomo-cliniques 
faites  par  Cushing  semble  bien  montrer  que  le 
syndrome  polyglandulaire  décrit  par  cet  auteur  a  un 
point  de  départ  liypophysaire  plutôt  que  surrénal. 
On  ne  saurait  certes  méconnaître  que,  dans  2  cas, 
la  pituitaire  semblait  normale,  que,  dans  i  cas,  un 
adénome  surrénal  coexistait  avec  la  lésion  hypo¬ 
physaire. 

De  plus,  des  tumeurs  cortico-surrénales  sont 
susceptibles  de  réaliser  un  tableau  clinique  très 
(■omparable  à  celui  du  basophilisme  pituitaire, 
Launois,  Pinard  et  Gallais  (i)  lui  ont  donné  le  nom 
de  virilisme  surrénal.  Dans  l’observation  de  ces 
auteiurs,  il  est  vrai,  la  selle  turcique  était  augmentée 
de  volume. 

G.  Hohnes  (2)  a  également  rapporté  une  observa¬ 
tion  semblable  à  la  précédente  où  l’ablation  d’une 
tumeur  surrénale  fit  disparaître  les  troubles  mor¬ 
bides.  Il  est  vrai,  comme  le  fait  remarquer  Cushing, 
que  les  troubles  de  la  .sécrétion  hypophysaire  en 
[dus  ou  en  moins  retentissent  toujours  sur  le  fonc¬ 
tionnement  de  la  cortico-sùrrénale,  alors  que  la 
sécrétion  de  cette  dernière  ne  retentit  pas  sur  le 
fonctionnement  hypophysaire.  Il  est  donc  raison¬ 
nable  de  penser  que,  dans  le  basophihsme  pituitaire, 
une  ixartie  des  symptômes  relève  d'une  hypersécré¬ 
tion  de  la  cortico-surrénale,  même  quand  mi  examen 
liistologique  ultérieur  permet  de  con.sidérer  cette 
glande  comme  normale. 

Pardee  a  rapporté  en  11J34  7  nouvelles  observallons 
de  basophilisme  pituitaire  qui  sont  en  quelque  .sorte 
des  formes  bénignes  et  des  cas  limites  en  marge  du 
syndrome  de  Cushüig.  Ce  .sont  également  des 
.syndromes  mixtes  ou  des  signes  d’adénome  acido- 
]>hile  et  basophile  pouvant  s’a.ssocier,  comme  Cushing 
l’avait  déjà  signalé. 

Pardee  signale  également  des  cas  où  les  nianifes- 

(1)  Launois,  Pinard  et  Gali.ais,  Syndrome  adiposo- 
géiiUal  avec  liyperlrichose,  troubles  nerveux  et  mentaux 
d’origine  surrénale  (Gaz.  des  hâp.,  1911,  t.  LXXXIV,  p.  649- 

Û54). 

(2)  G.  Holmes,  A  case  of  virilism  associated  witli  a 
suprarénal  tumor  :  recovery  after  its  rénovai  (Quart.  J: 
Med.,  1924-1925,  t.  XVir,  p.  143-152). 


tâtions  surrénales  et  de  basophilisme  pituitaire  se 
trouvent  associées. 

Ou  peut  également  observer  des  cas  de  basophi¬ 
lisme  prépubéral  ou  pubéral  qui  se  manifestent  par 
mi  développement  sexuel  précoce  associé  à  des 
signes  de  basophilisme.  Ces  cas  n’évoluent  pas  et  .se 
stabilisent  en  général. 

Pardee  (3)  signale  aussi  des  cas  de  basophilisme 
post-ménopausique  qui  se  manifestent  par  des 
céphalées-,  de  l’hypertrichose,  de  l’hypertension,  de 
l'adiposité  et  de  l’hyiperglycémie,  souvent  associées  à 
des  signes  thyroïdiens  et  surrénaux. 

Dans  tous  les  cas  il  s’agit  de  formes  bénignes, 
discrètes  et  mixtes  de  basophilisme  pituitaire. 
Cushing  comsidère  ces  cas  comme  très  dlscutable,s  et 
pense  c^ue  la  création  de  types  trop  variés  est  dange- 
reu.se  pour  l'homogénéité  du  syndrome.  , 

I.,e  syndrome  décrit  par  Cusliing  est  plein  d’üitérf'-t. 
11  semble  bien  s’agir  d’un  syndrome  polyglandulaire 
où  la  transformation  basophile  des  cellules  de  l’iiypo- 
physe  tient  une  place  Importante.  Dans  la  genèse  de 
ce  syndrome,  le  rôle  de  la  cortico-surrénale  semble 
égalanent  de  premier  ordre.  Des  obseryations 
anatomo-cliniques  ultérieures  nous  .semblent  indis¬ 
pensables  pour  préciser  si  l'association  des  deux 
facteurs,  hyrpophysaire  et  cortico-.sürrénal,  est  indis¬ 
pensable  pour  réaliser  ce  syndrome  clinique,  on  si 
l'un  des  deux  peut  à  lui  seul  le  créer. 

Le  syndrome  d’Adie.  —  Les  travaux  d'Adie  {4) 
ont  attiré  l’attention  en  ces  dernières  années  sur  un 
syndrome  neurologique  spécial,  pouvant  simuler  le. 
tabes,  constitué  essentiellement  par  trois  éléments  : 
1“  des  symptômes  pupillaires  particuliers;  2®  des 
modifications  des  réflexes  tendineux;  3"  l’absence 
d'étiologie  spécifique. 

C’est  à  Guillain  et  Sigwald  (5)  que  revient  le 
mérite  d’avoir  fait  connaître  ce  syndrome  en  h'rance 
bien  que,  dès  1926,  deux  auteurs  strasbourgeois. 
WeUl  et  Reys  (6),  aient  déjà  donné  une  description 
(lu  syndrome  clinique  rapporté  par  Adie  et  dont  cet 
auteur  ignorait  sans  doute  l’existence. 

TTltérieurement,  des  ob.servations  Identiques  ont 
été  rapportées  par  divers  auteurs.  Barré,  Harvier  et 
Boudin,  Chavany  et  bien  d’autres,  dont  ou  trouvera 
l’indication  bibliographique  dans  le  récent  mémoire 
publié  .sur  ce  sujet  par  Petit  et  Delmond  (7). 

(3)  IRVINO  i*ARDnn,  Busophilic  syndrome  of  tlie  pilultary. 
J-ituitary  basopliilism  (Cushing)  (Anh.  of  New.  and  Psyc.li., 
vol.  XXXI,  1934,  p.  J007-I025). 

(4)  Adie,  Pseudo  Argyll-Robertson’s  piipils,  wHli  absent 
tendon  reflexes  (Brit.  Med.  Journ.,  1931,  p.  928  et  931). — • 
Adie,  0,'onic  pupils  and  absent  tendon  reflexes  ;  a  benign 
disorder  sui  generis  ;  its  complété  and  incomplète  forms 
(Brdin,  p.  55-98,  1932). 

(5)  Guillain  et  Sigwald,  Sur  une  affection  spéciale  non 
sy]ihllitique  caractérisée  par  des  troubles  pupillaires  et  l’abo¬ 
lition  des  réflexes  tendineux  (Soc.  méd.  des  hûp.  de  Paris, 
1932,  p.  720). 

(6)  Weill  et  Eeys,  Sur  la  pupillotonie.  Contribution  à 
l’étude  de  sa  pathogénie  (Rev.  d’ato-neuro-oculisHque,  1924, 
t.  IV,  p.  433). 

(7)  Petit  et  Delmond,  Le  syndrome  d’Adie  en  pathologie 
mentale.  Ses  rapports  avec  les  syndromes  iieuro-  et  psycho- 
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La  pupille  niyotonique  entrevue  par  Piltz,  par 
Belir,  fut  décrite  eu  1902  par  Sœngcr  et  Strasburger. 
Klle  est  le  plus  souvent  unilatérale,  parfois  bilatérale 
(Barré).  La  iDupille  atteinte  est  plus  large  que  celle 
du  côté  opposé)  exceptionnellement  plus  petite, 
souvent  en  mydriase,  jamais  en  myosis.  Par  les 
méthodes  usuelles,  le  réflexe  photo-moteur  direct  et 
consensuel  paraît  aboli.  ^lais,  quand  le  malade  est 
mis  dans  la  chambre  noire,  sa  pupille  se  dilate,  et 
quand  elle  liasse  au  jour  elle  se  contracte  lentement, 
A  la  convergence  la  ])uiDille  se  contracte  lentement, 
mais  énergiquement,  et  devient  souvent  jilus  petite 
qrae  celle  du  côté  opposé.  Quand  la  convergence 
cesse,  la  pupille  se  dilate  encore  plus  lentement 
qu’elle  n’a  mis  à  se  contracter.  L’accommodation 
]3eut  être  semblablement  atteinte  ;  un  certain  temps 
est  nécessaire  pour  cpie  le  sujet,  ajirès  avoir  regardé 
un  objet  ra]3proché,  soit  susceptible  de  distinguer 
nettement  un  objet  éloigné,  ou  inversement.  Les 
réactions  aux  collyres  sont  normales,  c’est-à-dire 
vives  et  amples. 

La  pupille  myotonique  se  distingue  donc  par  un 
certain  nombre  de  caractères  fondamentaux  ..de  la 
])upille  d’Argyll-Robertsoii.  Plie  est  unilatérale,  en 
mydriase,  se  contracte  à  la  lumière,  se  contracte 
lentement  à  la  convergence  ou  à  l’accommodation, 
réagit  normalement  aux  collyres  ;  alors  que  la 
])upille  d’Argyll-Robertson  est  le  plus  souvent  bilaté¬ 
rale,  assez  souvent  en  myosis,  ne  présente  aucune 
contraction  à  la  lumière  et  se  contracte  normalement 
à  l’acconmiodation-convergence.  lîlle  réagit  impar¬ 
faitement  aux  collyres.  La  pupille  myotonique  se 
distingue  également  de  l’ophtalmojjlégie  interne  dans 
laquelle  les  réactions  à  la  lumière  et  à  la  convergence 
sont  abolies.  Toutefois,  pour  Adie,  la  distinction 
entre  les  deux  serait  souvent  malaisée. 

Certains  auteurs  ont  signalé  dans  les  affections 
mentales,  dans  la  démence  précoce,  l’hystérie,  dans 
les  syndromes  parkinsoniens,  des  réactions  pupil¬ 
laires  qui  pourraient  en  imposer  pour  de  la  brady- 
corie.  Nous  pensons  qu’il  faut  être  très  prudent  à 
cet  égard. 

Chez  les  sujets  atteints  de  pupillotonie,  on  peut 
observer  de  l’abolition  des  réflexes  tendineux  en 
nombre  variable  et  c’est  cette  a,ssociation,  pupilloto¬ 
nie  et  aréflexie  tendineuse,  qui  constitue  le  caractère 
essentiel  du  syndrome  d’Adie.  Dans  son  mémoire, 
cet  auteur  a  réuni  13  cas  de  pupillotonie  associés  à 
ime  aréflexie  tcndineu,se,  et  il  a  retrouvé  dans  la 
littérature  4.1  cas  de  bradycorie  où  l’aréflexie  tendi¬ 
neuse  était  signalée  dans  9  cas.  Sans  doute  les 
réflexes  tendineux  n’avaient-ils  ]3as  été  recherchés 
chez  tous  les  malades.  De  plus,  les  examens  humo¬ 
raux  pratiqués  chez  ces  malades  sont  toujours 
négatifs  et  le  liquide  cc])halo-rachidien  est  entière¬ 
ment  normal.  L’état  général  de  ces  malades  est 
habituellement  satisfaisant  et  ils  ne  présentent 

anémiques  {Ann.  mcdico-psycholo piques,  9®  année,  t.  I,  11“  4, 
1936,  p.  497). 
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aucun  trouble  subjectif.  Ce  syndrome  se  présente 
habituellement  chez  des  sujets  encore  jemies. 

Adie  a  décrit  des  formes  incomplètes  de  ce  syn¬ 
drome,  constituées  soit  jjar  la  pupillotonie  isolée,  ^ 
soit  jjar  les  formes  atypiques  de  pupilles  toniques, 
isolées  ou  associées  à  des  aréflexies  tendineuses  ; 
soit  ])ar  des  aréflexies  tendineuses  isolées.  Ces  formes 
aty])iques  prêtent  à  discussion  et  ne  sauraient  être 
admises  tant  que  le  syndrome  d’Adie  ne  sera  pas 
mieux  délimité  et  mieux  connu. 

L’étiologie  du  syndrome  d’Adie  reste  jusqu’ici  très 
obscure.  Le  neurologiste  anglais  con.sidère  qu’il 
relève  de  troubles  du  système  neuro-végétatif 
encore  difliciles  à  préciser.  La  pupillotonie  serait  due 
à  des  modifications  de  l’activité  des  cellules  de  la 
jjartie  végétative  du  noyau  oculo-moteur.  L’abolition 
des  réflexes  tendineux  relèverait  également  de 
troubles  du  système  nerveux  végétatif. 

Guillain  et  Sigwald  s’élèvent  avec  raison  contre 
cette  conception.  Ils  s’ojiposent  à  l’a.ssimilation  du 
syndrome  d’Adie  et  des  dy.strophies  myotoniques, 
des  ])aralysies  i)ériodiques,  de  la  myasthénie.  Ils 
pensent  que  l’existence  d’infections  ou  d’intoxica¬ 
tions  est  indispensable  pour  créer  des  lésions  suscejj- 
tibles  de  déterminer  des  aréflexies  tendineuses.  INIais 
ils  ne  croient  jias  que  l’infection  syj)hililique  pui.sse 
être  en  cause. 

Il  est  bien  malaisé  d’écarter  de  fa<,'on  certaine 
l’infection  spécifique  parmi  les  facteurs  susceptibles 
de  réaliser  le  syndrome  d’Adie.  Acquises  ou  hérédi- 
■  taires,  il  existe  des  formes  atténuées  de  syjihilis  qui 
se  traduisent  j^ar  un  minimum  de  signes.  Certaines 
formes  de  .syiihilis  semblent  se  fixer  et  ne  ]3lus 
évoluer,  sans  que  nous  sachions  jîourquoi.  Dans  de 
telles  formes,  il  semble  normal  que  les  réactions 
humorales  et  le  liquide  céphalo-rachidieu  soient 
normaux.  De  plus,  dans  certains  cas  de  syndrome 
d’Adie,  des  présomptions  qui  ne  sont  pas  négligeables 
ont  été  signalées.  La  malade  de  Harvier  et  Boudin 
avait  une  chorio-rétinite  syphilitique  à  hœil  atteint 
de  bradycorie.  La  malade  de  Chavany,  une  jeune 
fille  de  vingt-cinq  ans,  avait  un  père  atteint  d’aortite 
et  dont  la  réaction  de  Wassermann  était  positive. 
Ce  ne  sont  pas  des  preuves  certaines,  sans  doute, 
mais  de  tels  faits  doivent  rester  jirésents  à  l’esprit. 
Si  donc  il  n’existe  pas  de  preuves  sûres  iiermettant 
d’incriminer  la  syphilis  dans  la  genèse  du  .sjmdrome 
d’Adie,  il  serait  également  imprudent  d’affirmer  que 
ce  syndrome  n’ait  jamais  d’origine  spécifique. 

Petit  et  Dehnond  étudient  les  rajîports  suscep¬ 
tibles  de  relier  le  syndrome  d’Adie  et  les  syndromes 
neuro-anémiques.  Ces  auteurs  rappellent  tout 
d’abord  les  rapports  existant  parfois  entre  les  lésions 
infundibulo-tubériennes  et  l’anémie  ])ernicieuse,  et 
ils  rapportent  les  arguments  e.xpérimentaux  et 
anatomo-cliniques  venant  à  ra])pui  de  cette  hypo¬ 
thèse.  Comme  l’encéphalite  épidémique  intéresse 
fréquemment  le  mésocéphale  et  la  région  infundibulo- 
tubérieuue,  les  auteurs  pensent  que  cette  infection 
peut  ainsi  déterminer  la  pupillotonie,  la  confusion 
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mentale  et  l’anémie.  Ils  citent  des  observations  de 
malades  présentant  à  la  fois  des  troubles  mentaux 
polymorphes  associés  arme  anémie  grave,  à  des  signes 
de  parkinsonisme,  et  à  ime  bradycorie.  Pour  intéres¬ 
sants  qu’ils  soient,  ces  faits  nous  semblent  bien 
éloignés  du  syndrome  décrit  par  Adie. 

En  résiuné,  si  le  syndrome  décrit  par  Adie,  associa¬ 
tion  de  bradj'corie  et  d’aréfiexie  tendineuse  surve¬ 
nant  chez  des  .sujets  jeimes  sans  signes  apparents  de 
syphilis,  est  net,  son  étiologie  reste  jusqu’ici  impé¬ 
nétrable.  Peut-être  peut-il  relever  d’ailleurs  de  causes 
diverses.  Ce  syndrome  manque  d’ailleurs  jusqu’ici 
d’une  base  essentielle,  la  base  anatomo-patliologique. 

De  quelques  thérapeutiques  nouvelles  en 
neurologie.  —  I.  La  sclérose  en  plaques.  —  Le 
traitement  de  la  sclérose  en  plaques,  depuis  les 
travaux  de  Pierre  Marie,  a  été  inspiré  par  la  concep¬ 
tion  que  cette  maladie  est  d’origine  infectieuse. 
Depuis  longtemps  sans  doute,  personne  ne  partage 
plus  l’opinion  du  distingué  neurologiste  sur  les  causes 
infectieuses  qu’il  invoquait  à  l’origine  de  la  sclérose 
multiple,  et  néanmoins  toutes  les  recherches,  restées 
d’ailleurs  sans  résultat  effectif,  ont  eu  pour  objet  de 
déceler  l’agent  de  cette  maladie,  parmi  lesquelles  il 
faut  rappeler  celles  de  Kurt  et  vSteinèr  en  Alleniagne, 
d’Aüguste  Pettit  en  P'rance,  de  Purves-Stewart  et 
Margaret  Clievassut  en  Angleterre.  Il  faut  recon¬ 
naître  d’ailleurs  que  certaines  thérapeutiques  anti¬ 
infectieuses  telles  que  les  arsénobenzènes,  le  salicy- 
late  de  soude,  les  métaux  colloïdaux,  etc.,  ont  donné 
de  très  appréciables  résultats. 

Richard  Brickner  (i)  a  pris  pour  base  de  ses 
recherches  un  point  de  départ  tout  différent.  Consi¬ 
dérant  que  les  lésions  de  la  sclérose  en  plaques  sont 
essentiellement  constituées  par  une  lyse  de  la  myéline 
dont  la  résorption  laisse  après  elle  des  lésions  irrita¬ 
tives  de  gUose,  Brickner  a  repris  l’opinion  de  Marburg 
que  cette  myélinolyse  est  la  conséquence  d’un  agent 
lipolytique  en  circulation  dans  le  sang. 

Pour  le  mettre  en  évidence,  Brickner  (2)  a  laissé 
séjourner  des  fragments  de  moelle  de  rat  dans  du 
plasma  oxalaté  de  sujets  atteints  de  sclérose  mul¬ 
tiple.  Sur  des  coupes  histologiques  colorées  par  la 
méthode  de  Weigert  ou  de  Marchi,  l’auteur  a  observé 
des  lésions  de  lyse  myéhnique  très  nettes  plus  mar¬ 
quées  à  la  périphérie  de  la  coupe,  et  en  tous  les  pomts 
où  la  moelle  a  été  en  contact  direct  avec  le  plasma. 
Des  observations  de  contrôle  faites  en  immergeant 
des  moelles  de  rat  soit  dans  du  plasma  de  sujets 
normaux,  soit  dans  du  pla.sma  de  sujets  atteints 
d’affections  neurologiques  autres  (sclérose  latérale, 
parkinsonisme  encéphali tique),  ont  montré  que  les 

(1)  K.  Brickner,  Studies  of  the  ijiithogeiiesis  of  multiple 
sclerosis  (Arch.  of  Nciir.  and  Psych.,  t.  XXUI,  1930,  p.  775)'  ; 
Studies  of  the  pathogenesis  of  multiple  sclerosis  [Bull,  neurol. 
Inst.  New-York,  t.  I,  p.  105,  1931)  ;  Expériences  in  the 
treatmeiit  of  multiple  sclerosis  with  quinine  hydrocliloride 
(Arch.  of  Neur.  and  Psych.,  t.  XXVIU,  p.  125,  193a). 

(2)  R.  Brickner,  Some  principlcs  in  the  therapy  of 
multiple  sclerosis  {Arch.  of  Neur.  and  Psych.,  t.  XXVIII, 
p.  1229, 1932). 
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fragments  de  moelle  immergés  ne"  présentaient  que 
des  lésions  très  discrètes.  L’auteur  en  a  conclu  que 
le  sang  des  sclérotiques  contenait  une  lipase  anormale 
déterminant  la  myélinolyse.  Or  maintes  hpases 
sanguhies  sont  inactivées  par  la  quinine.  L’auteur  a 
donc  donné  à  ses  malades  le  sel  le  plus  soluble  de 
quinine,  le  chlorhydrate.  • 

Brickner  (■^)  donne  à  ses  malades  trois  fois  par  jour 
30  centigrammes  de  quinine  xle  façon  continue  et 
prolongée,  car  ce  traitement  n’a  pas  d’action  cura¬ 
trice.  Chez  les  malades  qui  présentent  des  signes 
d’intolérance  à  la  quinine,  bourdonnements,  surdité, 
céphalée,  nausée,  on  diminuera  la  dose  de  quinine, 
ou  bien  on  arrêtera  temporairement  le  traitement 
pour  le  reprendre  après.  L’auteur  a  obtenu  de  bons 
résultats,  surtout  à  la  période  de  début  de  la  maladie, 
car  la  quinine  ne  peut  avoir  d’action  que  sur  les 
lésions  de  lyse  myéhnique  ;  elle  reste  sans  effet 
contre  les  cicatrices  ghales. 

Les  résultats  du  traitement  par  la  quinine,  comme 
celui  de  tous  les  traitements  de  la  .sclérose  multiple, 
est  d’ailleurs  malaisé  à  interiiréter,  du  fait  du 
caractère  chronique  de  la  maladie,  des  rémissions 
spontanées  qu’elle  présente,  de  son  évolution  capri¬ 
cieuse,  de  la  durée  plus  prolongée  de  certaine  S3Tnp- 
tômés,  et  aussi  parce  que  certains  symptômes 
relèveront  de  lésions  cicatricielles,  alors  que  d’autres 
dépendront  seulement  de  ladémyéUnisationpériaxile. 

Afin  de  se  mettre  à  l’abri  des  erreurs  dans  la 
mesure  du  possible,  l’auteur  a  étudié,  à  la  suite  du 
traitement,  le  caractère  des  rémissions,  l’apparition 
de  nouveaux  symptômes,  l’aggravation  ou,  au  con¬ 
traire,  l’amélioration  et  la  disparition  des  anciens. 

L’auteur  rapporte  .4g  cas  de  sclérose  multiple 
traités  de  six  mois  à  cinq  ans,  uniquement  par  le 
chlorhydrate  de  quinine.  Il  fait  une  analyse  sympto¬ 
matique  minutieuse  de  tous  les  symptômes  présentés 
dans  un  tableau.  Notons  que  les  réflexes  abdominaux 
aboUs  sont  réapparus  dans  7  cas  en  totalité  ou  eu 
partie,  que  les  réflexes  tendineux  et  le  signe  de 
Babhiski  ont  été  rarement  modifiés  par  le  traitement, 
ainsi  que  le  nystagmus.  Mais,  par  contre,  les  malades 
ont  manifesté  des  améhorations  très  appréciables  de 
l’écriture. 

Pendant  le  traitement,  l’auteur  a  pu  constater 
l’apparition  de  17  nouveaux  symptômes  dont  8  dispa¬ 
rurent  ultérieurement,  mais,  même  chez  les  malades 
où  ces  nouveaux  signes  persistèrent,  d’autres  symp¬ 
tômes  s’améliorèrent,  de  telle  façon  que,  dans  l’en¬ 
semble,  l’état  de  ces  malades  était  plus  favorable 
après  le  traitement. 

Sur  308  symptômes  que  présentaient  les  4g  ma¬ 
lades,  35  symptômes,  soit  11,3  p.  lop,  se  sont  aggra¬ 
vés,  et  20  malades  étaient  à  certains  égards  moins 
bien  après  le  traitement. 

Les  symptômes  les  plus  récents  sont  ceux  qui 
s’améhorent  surtout.  Ainsi  73  p.  100  des  symptômes 

(3)  R..  Brickner,  Quinine  therapy  in  cases  of  multiple 
sclerosis  over  a  five  years  period  (Arch.  of  Neur.  and 
Psych.,  t.  XXXIII,  p.  123.'),  I93.‘i). 
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ayant  moins  de  deux  ans  de  diirée  se  sont  améliorés, 
alors  que  pour  ceux  datant  de  plus  de  deux  ans 
les  améliorations  ne  dépassent  pas  44  p.  100. 

Certains  symptômes  tels  que  les  troubles  urinaires 
semblent  être  particulièrement  améliorés  par  la 
quinine,  ba  spasticité  des  membres  ne  semble  être 
que  peu  modifiée  au  contraire. 

Les  améliorations  sont  plus  frécjuentes  chez  les 
sujets  jeunes  que  chez  les  malades  plus  âgés. 

Dans  l’enseinblc,  les  résultats  du  traitement  quinique 
semblent  favorables.  Sur  les  49  patients,  l’auteur  en 
signale  8  qui  manifestèrent  une  amélioration  sympto¬ 
matique  appréciable.  Trois  de  ces  malades  mou¬ 
rurent  dans  la  suite  de  cause  inconnue. 

Trois  malades  n’ont  jni  être  suivis. 

Les  37  autres  présentèrent  ou  une  amélioration  ou 
un  état  stationnaire.  Le  ces  37  malades,  25  ne 
jjrésentent  plus  de  symiitômes  entraînant  pour  eux 
l’incaijacité  de  travailler.  Ces  malades  ont  repris 
leurs  occujmtions  ou  sont  capables  de  le  faire.  Pas  un 
malade  susce])tible  de  travailler  avant  le  début  du 
traitement  n’en  est  incapable  maintenant.  Ces 
malades  sont  en  état  de  rémission  bien  définie. 

Les  12  malades  restants,  10  sont  des  incapables 
définitifs  et  2  s’améliorent  de  façon  progressive. 

L’amélioration  des  symptômes  débute  environ 
quatre  à  six  semaines  après  l’institution  du  traite¬ 
ment.  Parfois  l’amélioration  est  plus  précoce,  dans 
d’autres  cas  elle  est  plus  tardive.  Cette  régularité 
relative  dans  l’apparition  de  l’amélioration  permet 
de  penser  qu’elle  ne  constitue  pas  une  rémission 
spontanée. 

Brickner  signale  également  que  les  chocs  phy¬ 
siques  et  moraux,  que  les  infections  n’ont  pas 
déterminé  de  rechutes. 

Ainsi  donc,  le  traitement  par  la  quinine  semble 
donner  des  résultats  indéniables  dans  la  sclérose  en 
Iliaques.  C’est  d’ailleurs  l’opinion  partagée  par 
Riley.  Pour  être  effectif,  il  devra  être  donné  de 
façon  précoce  et  suivie.  Signalons,  pour  terminer,  les 
récents  travaux  de  Lragomir  et  de  Weinberg,  qui 
proi)osent  de  lui  adjoindre  les  injections  sous- 
arachnoïdiennes  de  lécithine. 

II.  Les  myopathies.  —  Ju.squ’à  ces  dernières 
années,  les  divers  traitements  essayés  dans  les 
divers  types  de  dy.strophies  musculaires  n’avaient 
pas  donné  de  résultats  a]5préciables  (i). 

Ken  Kuré  et  Shigeo  Okinaka  e.ssayèrent  de  faire 
dans  de  tels  cas  des  injections  répétées  à! adrénaline 
au  millième  associée  à  une  solution  de  pilocarpine  au 
centième.  Les  résultats  furent  appréciables,  mais  assez 
inconstants. 

D'emploi  des  acides  aminés  constitue  la  tentative 
la  plus  intéressante  et  la  plus  efficace  mise  à  l’épreuve. 
Elle  a  été  proposée  par  von  Thomas,  Milhorat  et 
Techner  (2)  sous  forme  d’ingestion  de  gly cocolle  à 

(1)  A.  Ravina,  La  thérapeutique  moderne  des  myopa¬ 
thies  {Presse  méd.,  n“  24,  1934,  p.  480). 

(2)  Thomas,  Milhorat  et  Techner,  Uiitersuchungen 
iiher  die  Herkunft  des  Kreatiue.  lîin  Beitrag  zur  Behandlung 
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haute  dose.  Le  glycocolle  est  le  plus  simple  des 
acides  aminés  et  a  pour  formule  iS!'H--CH--CO“H. 

■  Ce  mode  de  traitement  a  ponr  base  V existence  de 
troubles  du  métabolisme  de  là  créatinine  chez  les 
myopathiques  dont  les  muscles  semblent  avoir 
perdu  la  faculté  d’utili.ser  ce  produit. 

Les  travaux  récents  ont  montré  citie  la  créatine 
joue  un  rôle  primordial  dans  le  tonus  et  la  nutrition 
du  muscle.  L’homme  adulte  ])ossède  go  à 
140  gralnmes  de  créatine  dont  98  p.  100  sont  conte¬ 
nus  dans  les  muscles,  à  l’état  de  combinaison  jilios- 
phorée,  sous  forme  d’acide  phospho-créatinique  ou 
phosphagène. 

La  créatine  s’élimine  par  les  urines  sous  forme  de 
créatinine,  et  seulement  chez  l’enfant  ou  la  femme 
pendant  la  grosse.sse  on  trouve  de  la  créatine  dans 
les  urines. 

Le  taux  de  la  créatinine  éliminée  est  de  i  à 
2  grammes  par  jour,  et  ce  taux  est  très  fixe.  Il  est 
relativement  indépendant  du  régime  alimentaire  et 
persiste  même  pendant  le  jeûne.  Toutefois,  après 
absorption  de  doses  ma.ssives  de  créatine,  celle-ci 
passe  en  partie  dans.l’urine,  mais  la  quantité  éliminée 
n’est  pas  proportionnelle  à  celle  qui  est  ingérée.  Il  y  a 
donc  accumulation  dans  l’organisme. 

L’autre  part,  la  créatine,  longtemps  considérée 
comme  un  jiroduit  de  désintégration  de  l’anginine, 
semble  devoir  être  en  réalité  un  produit  de  synthèse 
formé  aux  dépens  du  glycocolle. 

Or  le  métabolisme  de  celui-ci  est  profondément 
troublé  dans  les  myopathies.  Chez  ces  malades,  on 
observe  une  créatinurie  permanente  dont  le  taux 
dépend  de  la  quantité  ingérée.  La  créatinurie  est 
également  variable,  mais  d’un  taux  moins  élevé  que 
chez  les  sujets  normaux.  Il  .semble  donc  que  les 
myopathiques  ne  soient  pas  ajites  à  fixer  la  créatine 
dans  l’organisme,  à  l’utiliser,  et  sans  doute  au.ssi  à  en 
faire  la  synthèse  aux  dépens  du  gtycocolle.  Il  est 
donc  logique  de  penser  que  la  minime  quantité  de 
glycocolle  apportée  par  l’alimentation  devient  insuf¬ 
fisante,  et  de  faire  ingérer  aux  myopathiques  cette 
substance  en  quantité  appréciable. 

Thomas  et  Milhorat  ont  traité  6  malades  atteints 
de  m3mpathie  primitive  et  leur  ont  donné  15  grammes 
de  glycocolle  par  jour  en  trois  fois.  Aux  enfants 
ils  donnaient  10  grammes  du  médicament.  Les 
malades  ressentent  d’abord  des  secousses  et  des 
tiraillements  dans  les  muscles  paralysés.  Puis 
l’asthénie  diminue,  les  forces  reviennent  peu  à  peu, 
et  les  malades  arrivent  à  utiliser  des  groupes  muscu¬ 
laires  paralysés  auparavant.  En  même  temps,  les 
troubles  du  métabolisme  de  la  créatine  et  de  la 
eréatinine  s’atténuent  chez  ces  malades. 

Le  traitement,  d’apres  ces  auteurs,  ne  donnerait  de 
résultats  que  dans  les  myopathies  primitives  et  non 
dans  les  amyotrophies  d’autre  cau.se. 

Ces  résultats  encourageants  ont  été  confirmés  par 

progressiver  Muskelatrophien  mit  ülykokoll.  Vorlauligc 
Mitteilung-Hoppe  Seylers  (ZeUschriU  fiir  pliysiologische 
Chemie,  vol.  CCV,  1932,  p.  93). 
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d’autres  auteurs,  Brandt  et  Harris,  Kostakowet 
Slanck.  Ces  deux  derniers  ont  traité  1 1  malades  dont 
7  atteints  de  myopathie  primitive  ;  les  4  autres 
présentaient  des  amyotrophies  liées  à  la  myotonie 
atrophique  dans  un  cas,  à  la  syringomyélie  ou  au 
rhumatisme  chronique.  Ces  derniers  malades  absor¬ 
bèrent  en  plus  des  extraits  orchitique  et  hépatique 
qui  semblent  renforcer  l’action  du  glycocolle.  Or 
les  malades  atteints  d’amyotrophie  primitive  et 
secondaire  furent  également  améliorés. 

Les  résultats  obtenus  sont  d’autant  meilleurs  que 
les  malades  ont  été  traités  plus  précocement.  C’est 
im  fait  sur  lequel  Kostakow  insiste  en  rapportant  de 
nouveaux  résultats  obtenus  chez  iG  myopathiques, 
à  des  stades  évolutifs  divers,  traités  pendant  quatre 
mois.  Deux  n’étaient  pas  modifiés,  3  étaient  légè¬ 
rement  améliorés,  7  étaient  nettement  mieux  et 
4  étaient  transformés. 

Ce  traitement,  bien  qu’il  ne  guérisse  pas  les  malades, 
peut  donc  chez  les  sujets  traités  assez  précocement 
donner  des  résultats  très  satisfaisants.  Pour  être 
efficace  il  doit  être  prolongé,  et  Kostakow  signale  que 
ses  malades,  pour  arriver  à  un  bon  résultat,  avaient 
pris  une  moyenne  de  2  400  grammes  de  glycocolle. 

Ravina  rapporte  l’autre  observation  d’im  médecin 
atteint  de  myopathie  progressive,  traité  assez  tardive¬ 
ment  d’ailleurs  par  l’adrénaline-pilocarpine  d’abord, 
par  le  glycocolle  ensuite.  Il  fut  amélioré  par  ces 
deux  traitements.  Mais  les  résultats  donnés  par  le 
glycocolle  sont  plus  durables.  Son  action  persisterait 
environ  quinze  jours  après  la  cessation  du  traitement. 

Reinhold,  chez  les  myopathiques  traités,  a  prati¬ 
qué  des  biopsies  avant  et  après  le  traitement.  Cet 
auteur  a  pratiqué  21  biopsies.  Sur  8  malades  exami¬ 
nés,  6  furent  améliorés,  un  septième  resta  .station¬ 
naire,  le  huitième  vit  son  état  s’aggraver. 

Après  traitement  ])ar  le  glycocolle,  Reinhold 
observa  dans  la  majorité  des  cas  une  amélioration 
histologique,  parallèle  en  général  à  l’amélioration 
clinique.  Les  fibres  musculaires  étaient  plus  égales 
de  calibre,  les  réactions  colorantes  meilleures,  le 
nombre  des  noyaux  avait  décru,  l'infiltration  grais- 
.seu.se  avait  diminué.  Reinhold  con.state  que,  lorsque 
le.s  biopsies  ne  montrent  pas  de  modification  histo¬ 
logique  aù  cours  du  traitement,  on  n’observe  en 
général  pas  d’amélioration  fonctionnelle. 

Cet  auteur  signale  en  outre  qu’«»  régime  alimen-  . 
taire  riche  en  protéines  et  surtout  l'administration 
d'éphédrine  renforcent  l’action  du  glycocolle. 

Hans  Reese,  Murray  Burns  et  Carrol  Rice  (i)  ont 
rapporté  récemment  8  cas  personnels  de  myopathies 
traitées  par  le  glycocolle  ou  l’acide  glutamique, 
associés  dans  un  certain  nombre  de  cas  à  l’éphédrine. 
Ces  auteurs  ont  également  obtenu  des  améliorations 
appréciables  et  considèrent  que  les  acide.s.  aminés 
constituent  le  meilleur  agent  thérajieutique  actuel 
des  myopathies. 

(i)  Hans  Reese,  Murray  Burns  and  Carrol  Rice, 
’l'reatmeut  of  the  primarj'  myopathies  {Arch.  of  Xeur.  and 
Psych.,  vol.  XXXIir,  1935,  p.  19). 


Le  traitement  par  le  glycocolle  semble  donc  bien 
réaliser  un  progrès  appréciable  dans  le  traitement  des 
myopathies.  Il  semble  bien  supporté.  L’obstacle 
auquel  011  se  heurte  pour  le  mettre  en  pratique  est 
qu’il  est  très  onéreux.  Pour  être  effectif,  le  glycocolle 
doit  être  pris  à  la  dose  de  10  à  20  grammes  par 
jour.  Et  ceci  pendant  des  mois,  peut-être  des  aimées. 
Or  le  glycocolle  coûte  actueUeiuent  2  fr.  50  à 
3  francs  le  gramme.  On  peut  se  rendre  compte  ainsi 
du  coût  du  traitement. 

III.  La  myasthénie  bulbo-spinale.  —  Les  recher¬ 
ches  déjà  anciennes  faites  sur  l’état  des  glandes 
endocrines  (les  surrénales  et  le  thymus  en  particu¬ 
lier)  chez  les  myasthéniques  avaient  conduit  les 
auteurs  à  essayer  chez  ces  malades  un  traitement  par 
les  extraits  glandulaires.  Et  il  est  certain  que  V opo¬ 
thérapie  surrénale  per  os  ou  en  injection,  associée  ou 
non  à  l’extrait  thyroïdien  ou  thymique,  donne  chez 
de  tels  malades  des  résultats  très  satisfaisants  dans 
de  nombreux  cas.  Ce  sont  là  des  faits  classiques  sur 
lesquels  nous  n’insisterons  pas.  C’est  mie  thérapeu¬ 
tique  de  même  ordre  que  certains  auteurs  anglais,  et 
en  particulier  H.  Egdeworth,  ont  utilisée  en  donnant 
aux  myasthéniques  de  l’éphédrine  à  la  dose  de  5  cen¬ 
tigrammes,  qui  semble  avoir  amélioré  les  malades. 

Le  glycocolle  semble  avoir  également  donné  d'excel¬ 
lents  résultats  chez  les  myasthéniques,  résultats 
supérieurs  à  ceux  obtenus  dans  les  myopathies. 

Jimenez  Diaz,  Bergamin  et  Campes,  Boothby  (2) 
ont  obtenu  des  améliorations  impressionnantes.  Ce 
dernier  auteur  en  particulier,  sur  12  myasthéniques 
traités,  aurait  obtenu  dans  10  cas  des  améliorations 
définitives.  Remen,  dans  2  cas,  aurait  obtenu  des 
résultats  aussi  satisfaisiuits.  Comme  pour  les  myopa¬ 
thiques,  il  semble  que  l’association  d’éphédrine 
renforce  l’action  du  glycocolle. 

Signalons  tout  de  suite  que  l’examen  des  urines  de  ses 
malades  n’a  pas  montré  à  Boothby  d’autre  substance 
anormale  que  la  créatine  dans  les  urines,  et  que 
celles-ci  au  cours  de  la  cure  se  sont  sensiblement 
comportées  comme  les  urines  de  sujets  normaux. 

Ces  résultats  viennent  confirmer  les  recherches 
bio-chimiques  de  Nevin  (3)  qui  ont  montré  à  cet 
auteur  que,  soit  à  l’état  de  repos,  soit  après  excitation 
électrique,  le  métabolisme  phosplioré  des  muscles 
myasthéniques  était  comparable  à  celui  des  muscles 
sains. 

Deux  auteurs  anglais,  Walker  et  Blake  Pritchard, 
ont  essayé  avec  succès  deux  produits  synthétiques 
comparables,  la  physostigmine  et  la  prostigmine. 

Walker  (4)  à  un  myasthénique  fit  des  injections 
sous-cutanées'  de  salicylate  de  physo-stigmine  de 
1/60  d’once.  L’amélioration  des  symptômes  se 

(2)  W.  Boothby,  MyasUienia  gravis,  foursli  report.  ïhc 
onset  and  course  of  the  discase  {The  Journ.  of  the  Amer. 
Med.  Assoc.,  27  janvier  1934,  p.  259). 

(3)  S.  Nevin,  A  study  of  tlie  muscle  chemistry  in  myas- 
thenia  gravis,  pseudo-hyjiertrophic  muscular  dystrophy  and 
myotonia  {Drain,  vol.  RVII,  1934,  p.  239). 

(4)  M.  B.  Walker,  Treatment  of  myasthenia  gravis  witli 
physostigmine  {The  Lancet,  t.  CCXXV,  1934,  P-  1200). 
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produisait  une  demi-heure  à  une  heure  après  l’injec¬ 
tion,  mais  ne  durait  que  deux  à  quatre  heures.  Le 
médicament  pris  par  la  bouche  re.stait  sans  effet. 

Blake  Pritchard  (i)  rapporte  les  observations  de 
7  myastliéniques  auxquels  il  fit  des  injections 
quotidiennes  de  prostigmine  à  la  dose  de  2“‘8,5 
associée  à  l’atropine.  L’atropine  a  simplement  pour 
but  de  contrebalancer  l’action  de  la  prostigniine  en 
ralentissant  le  cœur  et  atténuant  le  péristaltisme 
intestinal.  La  force  musculaire  fut  examinée  au 
dynamomètre  avant  et  après  l’injection,  et  dans 
3  cas  des  tracés  myographiques  furent  pris.  Les 
injections  déterminent  parfois  des  paresthésies  dans 
l’orbiculaire  des  yeux,  de  la  photophobie,  mie 
sécrétion  lacrymale  abondante,  des  trémulations 
fibrillaires  des  muscles  de  la  face  et  du  cou. 

Pritchard  considère  que  les  résultats  obtenus  avec 
la  prostigniine  sont  supérieurs  à  toute  autre  thérapeu¬ 
tique.  Dans  les  cinq  minutes  qui  suivent  l’injection 
on  observe  une  améhoration  soudaine  de  tous  les 
symptômes.  La  force  réapparaît  dans  tous  les  muscles 
jusqu’à  redevenir  normale,  mais  cette  amélioration 
est  transitoire,  et  sept  à  huit  heures  après  l’injection 
le  malade  est  revenu  à  son  état  antérieur.  L’action 
du  médicament  ne  semble  pas  s'épuiser.  Les  myo¬ 
grammes  obtenus  après  injection  de  prostigmine 
redeviennent  semblables  à  ceux  de  sujets  normaux. 

Ces  deux  auteurs  pensent  que  les  troubles  moteurs 
des  myastliéniques  ne  sont  dus  ni  à  une  lésion 
nerveuse,  ni  à  une  altération  de  la  fibre  musculaire, 
mais  à  un  trouble  de  la  jonction  myo-neurale. 
Opinion  fondée  sur  le  résultat  des  examens  anato¬ 
miques,  des  recherches  biologiques  et  du  caractère 
des  myogrammes.  Le  rôle  de  la  prostigniine,  qui  se 
rapproche  par  sa  constitution  chimique  de  l’ésérine, 
serait  d’apporter  mi  retard  à  la  destruction  de 
l’acétylchohne  au  niveau  des  terminaisons  nerveuses 
motrices  par  les  éthers  clioliques  normalement  conte¬ 
nus  dans  le  sang.  Dale  et  Feldberg  ont  eu  effet  émis 
l’hypothèse  que  l’acétylclioline  était  nécessaire  à  la 
transmission  correcte  de  l’influx  nerveux  au  niveau 
de  la  jonction  myo-neurale. 

Le  traitement  chirurgical  de  la  myasthénie  a  été 
évoqué  récemment  par  J.  Lièvre  (2)  dans  mi  mouve¬ 
ment  médical  fort  intéressant  de  La  Presse  médicale. 
L’auteur  évoque  le  tryptique  suivant  :  1"  la  rareté 
de  la  myasthénie  ;  2“  la  rareté  des  tumeurs  lympho- 
épithéUales  du  thymus  ;  3“  la  fréquence  relative  des 
tumeurs  thymiques  bénignes  dans  la  myastliénie. 
Il  en  déduit  qu’il  existe  probablement  mi  rapport  de 
■causalité  entre  la  tumeur  tliymique  et  la  myasthénie. 
De  là  à  proposer  l’ablation  chirurgicale  de  cette 
tumeur,  il  ne  reste  plus  qu’mi  pas  que  Lièvre  franchit 
d’ailleurs  très  prudemment.  La  question  est  certes 
digne  de  retenir  l’attention,  ce  qu’elle  n’a  pas  manqué 

(1)  Blake  Pritchard,  ïlie  use  of  i)rostigrain  iu  tlie 
treatmeut  of  niyastheuia  gravis  [The  Lancet,  t.  CCXXVIII, 
1935.  p.  432). 

(2)  J. -A.  Lièvre,  Peut-ou  tenter  un  traitement  cliirurgicai 
•de  la  myasthénie  ?  {Presse  méd.,  n»  .17-49,  1936,  p.  991). 


de  faire  d'ailleurs,  mais  la  solution  thérapeutique 
chirurgicale  de  la  myasthénie  reste  actuellement  une 
pure  hypothèse. 

Car  un  nombre  appréciable  de  myasthénies  ne 
s’accompagne  pas  de  tumeur  th}rmique,  et,  dans  les 
cas  où  les  deux  phénomènes  morbides  coexistent, 
nous  n’avons  pas  la  preuve  qu’un  rapport  de  causa¬ 
lité  existe  entre  la  tumeur  th}’’mique  et  le  syndrome 
neurologique.  Et,  même  si  ee  rapport  existait,  il 
pourrait  être  prématuré  d’en  déduire  que  l’ablation 
de  la  tumeur  dût  guérir  la  myasthénie. 

En  résumé,  chacune  de  ces  questions  pose  actuel¬ 
lement  un  problème  qui  reste  à  résoudre  ;  et  l’abla¬ 
tion  chirurgicale  du  thymus  dans  le  syndrome 
d’Erb-Goldflam  rentre  encore  dans  le  cadre  de  la 
chirurgie  expérimentale. 


SUR  LES  RAPPORTS 
ÉTIOLOGIQUES 
D’UN  CAS  deSYRINGOMYÉLIE 
AVEC  UNE  INTOXICA.TION 
OXYCARBONÊE 


Oeorgas  QUILLAIN  et  J  3  an  LEREBOULLET 

à  la  Facnllé  ih  médecine  il.j  Paris. 

L’observation  cpie  nous  relatons  pose  un  pro¬ 
blème  intéressant  de  pathologie  générale,  celui 
des  rapports  étiologiipies  possibles  d’un  cas  de 
syringomyélo-bulbie  avec  une  intoxication  par 
l’oxyde  de  carbone.  Les  causes  de  la  syringomyélie 
sont  multiples  ;  malformations  congénitales,  tu¬ 
meurs,  lésions  vasculaires,  lésions  infectieuses, 
traumatismes.  L’mi  de  nous,  avec  le  professeur 
Pierre  Marie,  a  insisté  jadis  sur  les  syriugomyélies 
consécutives  à  des  traumatismes  ayant  déterminé 
soit  des  lésions  contusionnelles  médullaires,  soit 
des  liématomyélies.  Notre  observation  actuelle 
pourrait  s’intégrer  dans  ce  dernier  groupe  de 
faits,  non  pas  qu’il  s’agisse  d’une  .syringomyélie 
consécutive  à  un  traumatisme,  mais  nous  savons 
combien  fréquentes  dans  les  intoxications  oxy- 
carbonées  sont  les  hémorragies  du  système  ner¬ 
veux  central  et  périphérique  ;  de  telles  hémorra¬ 
gies  ont  pu  ici  être  à  l’origine  du  processus  glio- 
mateux  tardif. 


M"*®  L...  Marie,  âgée  de  vingt-neuf  ans,  est 
venue,  le  la  mars  1934,  consulter  à  la  Clinique 
neurologique  de  la  Salpêtrière,  pour  une  impo- 
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tence  progressive  du  côté  droit.  Elle  fait  remonter 
le  début  de  sa  maladie  au  mois  d’août  1930.  A 
cette  époque,  elle  fut  intoxicjuée,  ainsi  que  son 
mari,  par  l’oxyde  de  carbone,  intoxication  due 
au  fonctionnement  défectueux  d’un  fourneau  de 
cuisine.  Son  mari  et  elle-même  sont  restés  durant 
quatre  heures  dans  le  coma.  Dès  après  cet  acci¬ 
dent,  elle  a  ressenti  une  faiblesse  du  membre 
inférieur  droit  qui,  progressivement,  s’est  accen¬ 
tuée.  Depuis  quelques  mois  elle  se  plaint  en  outre 
de  paresthésies,  de  fourmillements,  d’engourdis¬ 
sements  et  aussi  de  douleurs  vives  dans  la  région 
de  la  fesse  et  de  la  cuisse  à  droite  ;  ces  douleurs 
ont  fait  porter  par  un  médecin  le  diagnostic  de 
sciatique.  Da  marche  est  devenue  de  plus  en  plus 
difficile.  Depuis  trois  semaines,  le  membre  supé¬ 
rieur  droit  a  été  atteint  :  paresthésies,  fourmille¬ 
ment,  faiblesse  progressive  des  mouvements  de  la 
main,  avec  impossibilité  par  exemple  de  tricoter. 

Lors  de  notre  premier  examen,  en  mars  1934, 
nous  avons  constaté  la  symptomatologie  sui¬ 
vante  que  nous  schématisons  : 

1°  Marche  difficile  ;  raideur  du  membre  infé¬ 
rieur  droit,  diminution  de  la  force  musculaire 
segmentaire.  Difficulté  des  mou\’ements  des  petits 
muscles  de  la  main  droite. 

2°  Réflexes  rotuliens  vifs,  réflexes  achilléens 
normaux.  Affaiblissement  des  réflexes  stylo-radiaux 
et  cubito-pronateurs.  Signe  de  Babinski  bila¬ 
téral  ;  abolition  des  réflexes  cutanés  abdominaux. 

30  Troubles  accentués  de  la  sensibilité.  La 
malade  ne  sent  pas  le  contact  du  pied  avec  le  sol. 
Il  existe  du  côté  droit  du  corps  une  hypoesthésie 
à  tous  les  modes,  ■  avec  nombreuses  erreurs  de 
l)erception.  Cette  hypoesthésie,  plus  marquée  au 
membre  inférieur,  remonte  jusqu’à  la  clavicule. 
Les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  sont  nets 
et  se  caractérisent  par  une  abolition  de  la  notion 
des  attitudes  segmentaires  des  orteils  et  par  une 
astéréognosie  complète  à  la  main  droite.  La  sensi¬ 
bilité  vibratoire  est  par  contre  conservée. 

40  Légers  troubles  cérébelleux,  caractérisés 
par  de  la  dysmétrie  et  de  l’adiadococinésie  du 
côté  droit  du  corps. 

5°  Quelques  mouvements  choréo-athétosiques 
du  membre  supérieur  droit. 

6°  Nystagmus  rotatoire  droit  dans  le  regard 
latéral.  L’excitabilité  labyrinthique  est  nonnale. 

7°  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal  : 
tension  de  25  centimètres  d’eau  au  manomètre 
de  Claude  en  position  couchée  ;  albumine,  ob'',22  ; 
réaction  de  Pandy  très  légèrement  positive  ; 
réaction  de  Weichbrodt  négative  ;  un  lymphocyte 
par  millimètre  arbe  à  la  cellule  de  Nageotte  ; 
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réaction  de  Wassermann  négative;  réaction  du 
benjoin  colloïdal,  0000022210000000. 

Bien  qu’un  diagnostic  exact  nous  parât  discu¬ 
table,  l’ensemble  des  signes  constatés  alors  chez 
cette  malade  nous  orientait  vers  la  possibilité 
d’une  sclérose  en  plaques. 

Deux  à  trois  mois  plus  tard,  de  nouveaux  SN'mj)- 
tômes  apparurent  qui  rendirent  évident  le  dia¬ 
gnostic  d^une  syringomyélo-bulbie.  En  effet,  en 
août  1934,  se  montrèrent  des  troubles  de  la 
phonation  et  de  la  déglutition  ;  en  octobre,  une 
blessure  de  la  main  droite  ne  provoqua  aucune 
douleur. 

Un  nouvel  examen,  en  novembre  1934,  nous 
fit  constater  les  signes  suivants  : 

1°  Démarche  cérébello-spasmodicpie  au  membre 
inférieur  droit.  Diminution  de  la  force  musculaire 
du  membre  supérieur  droit  ; 

2°  Surréflectivité  tendineuse  aux  membres  infé¬ 
rieurs  avec  signe  de  Babinski  bilatéral.  Aboli¬ 
tion  des  réflexes  stylo-radiaux  et  cubito-prona¬ 
teurs  ; 

30  Troubles  sensitifs  surtout  nets  à  droite, 
mais  existant  aussi  à  gauche.  Dissociation  syrin- 
gomyélique  évidente  avec  thermo-analgésie. 
Hypoesthésie  tactile  jusqu’en  D^  ;  dans  ce  terri¬ 
toire,  l’anesthésie  thermique  et  douloureuse  est 
complète.  Du  côté  droit,  jusqu’en  C-,  et  du  côté 
gauche  jusqu’en  Cq  on  constate  une  hypoesthésie 
thermique.  L’astéréognosie  de  la  main  droite 
persiste  ; 

40  Troubles  sympathiques  avec  refroidissement 
du  côté  droit  du  corps  ; 

5“  Troubles  cérébelleux  légers  du  côté  droit 
comme  antérieurement  ; 

6°  Un  examen  pratiqué  par  M.  Aubry  montre 
à  droite  une  paralysie  du  voile  du  palais,  du  cons¬ 
tricteur  supérieur  du  pharynx  et  de  la  corde 
vocale  qui  est  immobilisée  en  position  paranié- 
diane.  Le  nystagmus  a  les  caractères  d’un  nys¬ 
tagmus  rotatoire  droit  ;  les  épreuves  instrumen¬ 
tales  montrent  du  côté  droit  une  absence  de  nys¬ 
tagmus  rotatoire  en  position  III.  Tous  ces  signes 
permettent  d’affirmer  l’existence  d’une  lésion 
bulbaire  droite. 

Depuis  cette  époque,  la  malade  eut  plusieurs 
séries  de  Séances  de  radiothérapie  profonde  bulbo- 
cervicale.  Sous  l’influence  de  cette  thérapie,  on 
constata  une  amélioration  légère  de  la  phonation, 
de  la  motilité  du  membre  supérieur  droit  et  une 
atténuation  des  signes  cérébelleux.  Toutefois,  le 
tableau  clinique  ne  fut  pas  très  sensiblement 
modifié.  A  plusieurs  reprises,  la  malade  eut  des 
brûlures  anesthésiques  ;  les  troubles  sympathi- 
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qiies  s’accentuèrent  par  intermittences  et  l’on 
observa  des  œdèmes  du  côté  droit.  Il  convient  de 
noter  que,  sans  doute  grâce  à  la  radiothérapie,  le 
processus  de  syrhrgomyélo-bulbie  semble  avoir 
une  évolution  très  lente  et  ne  pas  progresser. 
C’est  ainsi  qu’un  noirvel  examen  clinique  pra¬ 
tiqué  en  juin  1936  ne  montre  aucun  signe  nou¬ 
veau,  les  troubles  neurologiques  étant  semblables 
à  ceux  notés  en  novembre  1934. 


Le  diagnostic  de  syringomyélo-bulbie  chez  cette 
malade  nous  apparaît  évident.  Quelques  particu¬ 
larités  symptomatiques  méritent  de  retenir  l’at¬ 
tention. 

Il  y  eut,  dans  la  première  phase,  des  phéno¬ 
mènes  douloureux  accentués  du  membre  inférieur 
droit  qui  ont  fait  porter  à  tort  par  des  médecins 
le  diagnostic  de  sciatique.  Les  signes  douloureux 
du  début  de  la  syringomyélie  ne  sont  pas  excep¬ 
tionnels,  nous  les  avons  plusieurs  fois  observés. 
J.  Lhermitte  a  insisté  très  justement  sur  ces  phé¬ 
nomènes  douloureux  du  début  de  la  syringomyélie 
et  aussi  parfois  sur  la  persistance  et  l’acuité  de 
ces  douleurs  qui  lui  ont  fait  décrire  une  «  forme 
douloureuse  »  de  la  maladie.  Nous  notons  aussi 
dans  le  cas  actuel,  comme  dans  d’autres  similaires, 
ces  paresthésies  multiples  que  J.  Lhermitte 
signale  dans  son  «  tjqre  acroparesthésique  »  de  la 
syringomyélie.  Nous  remarquerons  chez  notre 
malade  l’astéréogiiosie  précoce  à  la  trrain  droite. 

Les  signes  cérébelleux  légers  (dysmétrie,  adia- 
dococinésie)  que  nous  avons  constatés  sont  peu 
fréquents.  N.  Jonesco  Sisesti  (i),  dans  la  thèse 
importante  qu’il  a  faite  à  la  Clinique  neurologique 
de  la  Salpêtrière,  a  pu  recueillir  plusieurs  obser¬ 
vations  de  syringomyélo-bulbie  avec  des  signes 
cérébelleux.  Ces  signes  peirvent  s’expliquer  soit 
par  l’atteinte  des  voies  spino-cérébelleuses,  soit 
par  celle  du  corps  restiforme.  L’un  de  nous,  en 
collaboratioir  avec  I.  Bertrand  et  R.  Garcin  (2), 
a  insisté  d’ailleurs  sur  les  signes  cérébelleux  que 
l’on  peut  constater  dans  les  tumeurs  de  la  moelle 
cervicale  haute. 

Le  problème  qui  mérite  dans  irotre  cas  de 
retenir  spécialement  l’attention  e.st  le  problème 
étiologique.  Il  convient,  en  effet,  d’insister  sur  ce 
fait  que  notre  nralade  a  été  tout  à  fait  bieir  por¬ 
tante  jusqu’au  moment  où  elle  a  subi  une  in- 

(:)  N.  JONKSCO  Sisesti,  I,a  syringobulbie  (Thèse  de 
Paris,  1932,  Masson,  éditeur). 

(2)  Georges  Guillain,  I.  Bertrand  et  R.  Garcin,  I,a 
forme  cérébello-spasmodique  de  début  des  tumeurs  de  la 
moelle  cervicale  haute  {Revue  neurologique,  1930,  t.  Il, 
P.  489). 


toxication  par  l’oxyde  de  carbone  et  que  les  pre¬ 
miers  signes  de  la  syringomyélo-bulbie  sont 
apparus  presque  immédiatement  après  cette  into¬ 
xication.  On  pourrait  certes  dire  qu’il  s’est  agi  d’une 
pure  coïncidence  ;  toutefois  la  question  d’un  rap¬ 
port  de  causalité  entre  l’intoxication  oxycar- 
bonée  et  la  syringomyélo-bulbie  nous  jiaraît 
mériter  d’être  posée,  elle  peut  avoir  éventuelle¬ 
ment  une  importance  médico-légale.  A  notre 
connaissance,  d’après  la  lecture  des  Traités  de 
neurologie  et  de  toxicologie,  une  telle  étiologie 
de  la  syringomyélie  n’a  jamais  été  discutée. 

D’autres  accidents  nerveux  sont  bien  connus 
dans  les  intoxications  par  l’oxyde  de  carbone  et  le 
gaz  d’éclairage  ;  on  a  noté  des  paralysies  péri¬ 
phériques,  des  paraplégies,  des  hémiplégies,  des 
mouvements  choréo-athétosiques,  des  syndromes 
thalamiques,  des  syndromes  sfriés,  des  syndromes 
parkinsoniens,  des  crises  épileptiques,  des  trou¬ 
bles  mentaux.  Tous  ces  phénomènes  paraissent 
avoir  pour  origine  non  seulement  une  influence 
toxique  directe  sur  les  éléments  du  névraxe,  mais 
surtout  des  lésions  hémorragiques  créées  soit  par 
l’asphyxie,  soit  par  des  troubles  vaso-moteurs. 
De  telles  lésions  hémorragiques  ont  été  constatées 
dans  les  nerfs  périphériques,  la  moelle  épinière, 
le  corps  strié,  l’encéphale. 

Au  point  de  vue  chnique,  des  ob.servatious  de 
paraplégie  consécutive  à  l’intoxication  par  l’oxyde 
de  carbone  ont  été  signalées  par  Pansky  (3), 
Abel  (4),  H.  Desoille  (5). 

Puisque  l’intoxication  par  l’oxyde  de  carbone 
est  capable  de  provoquer  des  foyers  hémorragi- 
(jues  dans  la  moelle  et  le  bulbe,  on  s’explique  très 
bien  qu’une  syringomyélie  ou  une  syringomyélo- 
bulbie  puisse  se  développer  plus  ou  moins  tardi¬ 
vement.  Cette  pathogénie  est  absolument  assimi¬ 
lable  à  celle  que  l’un  de  nous  a  envisagée  pour 
expliquer  les  faits  nombreux  et  indiscutables 
de  syringomyélies  consécutives  aux  traumatismes 
ayant  provoqué  des  hématoniyélies  (6). 

Notre  interprétation  comporte  certes  une  part 
d’hypothèse,  mais  nous  croyons  que  l’observa¬ 
tion  j]de  notre  malade  permet  d’envisager  une 
notion  de  pathogénie  qui  a  non  seulement  un  inté- 

(3)  A.  Pansky,  Eiu  Fall  von  akuter  disseininirter  Mye- 

litis  Oder  Encephalomyelitis  nach  Kohleuoxydvergiftung 
mit  Uebergaug  iii  Heilimg  {Neurologisches  Centralblatt, 
1902,  p.  242-251).  _ _ 

(4)  E.  Abee,  Paraplégie  dans  un  cas  d’intoxication  o.xy- 
carbonée  (Revue  médicale  de  l’Est,  1924,  p.  90-95). 

(5)  H.  Desoille,  Des  trouble.s  nerveux  dus  aux  asphyxies 
aiguës  (Thèse  Paris).  1932.  Observations  65  et  66.) 

(6)  Georges  Guillain,  Ea  forme  spasmodique  de  la 
syringomyélie.  La  névrite  ascendante  et  le  traumatisme  dans 
l’étiologie  de  la  syringomyélie  (Thèse  de  Paris,  1902). 
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rêt  de  pathologie  générale,  mais  aussi  éventuelle¬ 
ment  un  intérêt  médico-légal.  Si  un  cas  semblable 
était  soumis  à  une  expertise,  nous  n’hésiterions 
pas  à  accepter  un  rapport  de  causalité  entre 
l’intoxication  oxycarbonée  et  la  syringomyélie 
et  à  faire  bénéficier  le  sujet  ayant  été  intoxiqué 
du  doute  scientifique. 


LES  COMPLICATIONS 
ENCÉPHALIQUES 
DE  LA  MALADIE  SÉRIQUE 

Henri  ROGER  et  Jean  PAILLAS 

Professeur  de  cliuique  Cluf  de  clinique 


Dans  le  tableau  si  riche  et  si  polymorphe  de  la 
maladie  du  sérum,  bien  des  symptômes  ressor¬ 
tissent  à  une  atteinte  nerveuse.  L,e  plus  souvent, 
d’ailleurs,  ils  sont  essentiellement  passagers,  telles 
les  douleurs  de  la  phase  aiguë  ou  les  convulsions 
si  fréquentes  chez  les  enfants.  Traductions  cli¬ 
niques  de  perturbations  humorales  et  fonction¬ 
nelles,  ils  sont  sans  lendemain  morbide  comme 
sans  valeur  pronostique.  D’autres  fois,  au  con¬ 
traire,  le  déroulement  habituel,  presque  cyclique, 
des  accidents  sériques  est  modifié  par  la  surve¬ 
nue  de  manifestations  bien  spéciales  dont  l’impor¬ 
tance  clinique,  pathogénique  et  thérapeutique 
justifie  l’intérêt  qui  s’attache  à  leur  étude. 

Susceptibles  de  se  terminer  par  la  mort  du 
sujet  ou  d’entraîner  l’apparition  de  séquelles,  le 
25lus  souvent  régressives  il  est  vrai,  mais  parf^ 
définitives,  ces  complications  nerveuses  entachent 
gravement  le  pronostic  de  la  maladie  sérique,  par 
ailleurs  d’une  bénignité  reconnue.  D’abord  limité 
à  la  connaissance  des  paralysies  sérothérapiques, 
leur  domaine  s’est  largement  étendu  et  l’on  peut 
dire  qu’il  n’est  pas  de  régions  du  système  cérébro- 
spinal  ou  végétatif,  dont  l’atteinte  n’ait  été,  sinon 
I^rouvée,  du  moins  suspectée  au  cours  des  acci¬ 
dents  sériques.  C’est  dire  leur  variabilité. 

Si  les  radiculo-névrites,  et  en  particulier  les 
paralysies  dissociées  du  plexus  brachial  auxquelles 
le  nom  de  J.  Dhermitte  restera  justement  attaché^ 
—  radiculo-névrites  que  nous-mêmes  avons  étu- 
diéeseni93i,encollabüration  avec  Ch .  Mattéi  (  i  ),  et 
en  1932  avec  Y.  Poursines  (2) ,  —  constituent  le  type 
le  plus  fréquent  des  complications  nerveuses  de 
la  sérothérapie,  on  peut  rencontrer,  plus  rarement 
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il  est  vrai,  des  formes  médullaires  ou  même  des 
formes  cérébrales.  L’un  de  nous  (3)  a  eu  récem¬ 
ment  l’occasion  d’étudier  dans  un  travail  d’en¬ 
semble  les  différentes  manifestations  nerveuses  de 
la  maladie  sérique.  Ayant  eu  d’autre  jrart  l'heu¬ 
reuse  fortune  d’observer  un  cas  jrarticulièrement 
complexe  de  localisation  encéphalique  du  ijroces- 
sus  sérique  réactionnel,  il  nous  a  iraru  intéressant 
de  reprencire  dans  cette  courte  note  l’étude  des 
multiples  aspects  présentés  par  les  complications 
encéphaliques  post-sérothérapiques. 

Ces  formes  nerveuses  atypiques  peuvent  être 
groupées  sous  trois  chefs  cliniques.  Ce  sont  les 
paralysies  des  nerfs  crâniens,  les  accidents  céré¬ 
braux  survenant  au  cours  d’une  atteinte  nerveuse 
généralisée,  et  enfin  les  manifestations  encépha¬ 
liques  isolées  et  exclusives  de  toute  autre  localisa¬ 
tion  neurologique. 

I.  —  Paralysies  des  nerfs  crâniens. 

Les  cas  publiés  de  paralysies  isolées  des  nerfs 
crâniens  sont  assez  peu  nombreux.  Mais  on  ireut 
se  demander  s’il  s’agit  bien  d’accidents  encéirha- 
liques,  —  dans  le  cas  particulier  d’atteinte 
nucléaire,  —  ou  bien  d’une  localisation  périphé¬ 
rique  entrant  alors  dans  le  cadre  des  névrites  séro¬ 
thérapiques.  Cependant,  en  faveur  de  l’atteinte 
nucléaire  plaident  d’une  part  la  topographie  des 
paralysies  observées,  et  d’autre  part  l’associa¬ 
tion  à  ces  paralysies  de  troubles  certainement 
médullo-encéphaliques.  Ces  derniers  faits  sont 
envisagés  au  paragraphe  suivant.  Quant  au  pre¬ 
mier  argument  invoqué,  à  savoir  celui  de  la  topo¬ 
graphie  nucléaire,  il  nous  semble  qu’un  exemple 
en  est  fourni  par  le  cas,  publié  par  l’un  de  nous 
avec  Prévôt  et  Wahl  (4),  d’une  hémiifiégie  xfiia- 
ryngée,  associée  à  une  paralysie  du  voile  du  jralais, 
apparue  au  cours  d’accidents  sérothérapi<iues 
antitétaniques  chez  un  homme  jeune,  indemne 
de  syphilis  clinique  ou  sérologique.  Seule  une 
atteinte  nucléaire  du  pneumo-spinal  paraît  sus¬ 
ceptible  d’expliquer  ce  curieux  syndrome. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  atteintes  isolées  des  nerfs 
crâniens  d’origine  sérique  ne  sont  pas  nombreuses  ; 
le  chiffre  des  observations  i^ubliées  ne  dépasse  pas 
la  dizaine.  Ce  sont  les  observations  suivantes  que 
nous  rappellerons  brièvement. 

Il  existe,  croyons-nous,  deux  cas  de  névrite 
optique  :  ce  sont  ceux  de  Mason  (5)  et  de  Bour¬ 
rât  (6)  (Sainton  et  Follet  citent,  par  ailleurs,  uii  cas 
de  Martin  Sisteron;  nous  n’avons  jou  nous  le  jn-o- 
curer). 

Dans  le  cas  de  Mason,  il  s'agissait  d’un  malade  pneu¬ 
monique,  ayant  reçu  500  centimètres  cubes  de  sérum 
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antipiieuiiiococcique  par  voie  intraveineuse.  Le  patient 
semblait  guéri  quand,  le  onzième  jour,  survinrent  des 
accidents  sériques  graves  accompagnés  d'un  état  léthar¬ 
gique.  L'examen  ophtalmoscopique  montra  un  œdème 
papillaire  avec  hyperémie  et  élargissement  des  veines  et 
un  œdème  de  toute  la  rétine.  Le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  était  hypertendu,  hyperalbumineux,  avec  15  lym¬ 
phocytes  et  Wassermann  négatif.  Peu  à  peu  la  névrite 
optique  se  caractérisa  nettement,  accompagnée  d'hémor¬ 
ragies  rétiniennes.  Quinze  jours  après,  le  malade  était 
guéri. 

L’origine  sérique  des  accidents  paraît  incontes¬ 
table  :  on  peut  seulement  discuter  la  pathogénie 
névritique  en  invoquant  la  possibilité  d’une  papil- 
lite  consécutive  à  la  réaction  méningée  aseptique, 
mais  hypertensive. 

Par  ailleurs,  Mason  signale  deux  autres  cas, 
l’un  après  sérothérapie  antipneumococcique, 
l’autre  au  cours  d’une  méningite  cérébro-spinale, 
qui  sont  moins  probants  et  dont  on  ne  saurait 
faire  état. 

I/observation  rapportée  par  Bourrât  a  trait  ù  une  jeune 
fille  de  vingt-deux  ans,  qui  fut  atteinte  d'une  névrite 
optique  unilatérale  à  la  suite  d'une  injection  préventive 
de  sérum  antitétanique,  pour  un  traumatisme  banal. 
Des  accidents  sériques  habituels  suivirent,  mais  accom¬ 
pagnés  de  violents  maux  de  tête.  Le  quinzième  jour,  la 
malade  éprouvait  une  sensation  douloureuse  profonde  au 
niveau  de  l'orbite,  avec  amblyopie  du  côté  droit  et  sco- 
tome  central.  Al' ophtalnioscope,  saillie  rouge  de  la  papille 
avec  légère  stase  veineuse.  Bn  l'absence  de  toute  cause 
générale  ou  locale  de  névrite  optique,  l'auteur  conclut, 
avec  raison,  à  l'origine  sérique.  La  guérison  survint 
d'ailleurs  rapidement  en  une  douzaine  de  jours. 

Les  nerfs  moteurs  des  globes  oculaires  ont  pu 
également  être  atteints  au  cours  des  accidents 
sériques.  Des  observations  démonstratives  ont  été 
rapportées  par  Americo  Valerio  (7)  : 

Chez  deux  sujets  âgés  respectivement  de  vingt-cinq 
ans  et  de  cinquante  ans,  se  développa,  dans  les  trois 
jours  qui  suivirent  une  injection  antitétanique,  une  para¬ 
lysie  du  moteur  oculaire  commun,  avec  paralysie  de 
l'accommodation  chez  le  premierde  ces  malades  seulement. 

Ici  encore,  aucune  cause  générale  ou  locale 
autre  que  la  sérothérapie  ne  pouvait  être  incri¬ 
minée.  D’ailleurs,  un  traitement  simple  diather- 
mique  entraîna  rapidement  la  guérison. 

Étienne  (8)  a  publié  comme  paralysie  sérothé- 
rapique  un  cas  de  paralysie  faciale  du  type  péri¬ 
phérique  chez  un  jeune  homme  soigné  pour  péri- 
amygdalite  phlegmoneuse  et  à  qui  l’on  avait 
fait  une  injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum 
antidiphtérique.  Mais  la  coexistence  chez  celui-ci 
d’une  paralysie  du  voile  du  palais  nous  fait  penser 
plutôt  à  une  origine  diphtérique,  à  une  forme 
pseudo-phlegmoneuse  de  diphtérie  pharyngée. 


comme  l’un  de  nous  a  eu  l’occasion  d’en  publier 
divers  cas. 

■  Également  discutable  est  le  cas  rapporté  par 
Bonnamour  et  Fumoux  (9). 

Un  homme  de  treute-six  ans  fait  un  zona  auriculaire 
accompagné  d'une  paralysie  faciale  gauche,  onze  jours 
après  une  injection  de  sérum  antitétanique.  Il  n'y  eut 
d'ailleurs  pas  d'accidents  sériques  proprement  dits. 
L'héniivoile  gauche  était  en  même  temps  paralysé  ;  il 
existait  enfin  de  l'hypoacousie  ;  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  :  118  lymphocytes  par  millimètre  cube  et 
60  centigrammes  d'albumine  par  litre. 

Le  zona  auriculaire  signe  ici  avec  évidence 
l’origine  de  la  paralysie  faciale.  Quant  à  l’éclosion 
de  ce  zona,  elle  peut  avoir  été  déclenchée  par 
l’injection  sérique,  mais  ce  point  ne  saurait  être 
affirmé. 

Il  semble,  par  contre,  que,  dans  un  cas  de  Gor¬ 
don  (10),  l’origine  de  la  paralysie  faciale  soit  incon¬ 
testable  :  celle-ci  était  en  effet  survenue,  chez  une 
fillette  de  douze  ans,  indemne  de  toute  tare  ou 
maladie  actuelle,  à  la  suite  d’une  injection  prophy¬ 
lactique  de  sérum  antiscarlatineux. 

Signalons  en  passant  la  curieuse  observation 
de  Urbach  et  Wilder  (ii),  au  sujet  de  laquelle  on 
ne  saurait  d’ailleurs  conclure.  Elle  a  trait  à  une 
jeune  fille  qui,  à  la  suite  de  sérothérapie  antitéta¬ 
nique,  présenta  de  l’urticaire,  des  vomissements, 
un  syndrome  de  Ménière,  le  tout  exacerbé  par 
l’ingestion  de  porc,  d'œufs,  mais  calmé  par  le  lait. 
Les  auteurs  pensent  que  cet  état  allergique  est  en 
relation  directe  avec  la  sérothérapie  antitétanique. 

Un  certain  nombre  de  paralysies  de  la  A®  paire 
ou  du  pneumo-spinal  ont  enfin  été,  avec  plus  ou 
moins  d’évidence,  rapportées  à  une  origine  sérique. 

Weil-Hallé  et  Lévy  (12),  les  premiers,  ont  signalé  chez 
un  enfant  de  six  mois  atteint  d'angine  diphtérique  légère, 
traité  et  guéri  par  deux  injections  de  sérum  spécifique, 
une  arythmie  cardiaque  survenue  cinq  jours  après  la 
première  injection  et  suivie  le  lendemain  d'érythème 
urticarien,  puis  d'arthralgies.  Les  intermittences,  qui  dis¬ 
paraissent  au  bout  de  treize  jours,  sont  rapportées  par 
Weil-Hallé  et  Lévy  à  une  névrite  du  pneumogastrique 
d'origine  sérothérapique. 

Plus  démonstrative  est  l’observation  deparalysie 
récurrentielle  gauche  publiée  par  Lavraud  (13). 

Un  homme  reçoit  une  injection  préventive  de  sérum 
antitétanique  pour  une  plaie  du  pouce.  Neuf  jours  après, 
au  cours  d'accidents  sériques  classiques,  survient  une 
xtinction  de  voix  complète.  L'examen  laryngoscopique 
.  loutre  une  corde  vocale  gauche  en  position  de  relâche¬ 
ment  complet.  En  deux  mois,  la  guérison  était  totale.  Eu 
l'absence  de  toute  cause  de  compression,  de  toute  syphi¬ 
lis  nerveuse,  l'auteur  conclut,  avec  juste  raison,  à  une 
paralysie  récurrentielle  post-sérothéraplque. 
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Depuis  cette  première  observation  d’bémiplégie 
laryngée,  d’autres  cas  comparables  ont  été  publiés. 
Schauwecker  a  rapporté  une  paralysie  récurren¬ 
tielle  après  sérothérapie  antitétanique,  qui  persista 
plus  de  deux  mois.  D’un  de  nous  avec  Prévôt  et 
Wahl  (4)  d’une  part,  avec  M.  Brémond  (14) 
d’autre  part,  en  a  observé  deux  autres  cas. 

Le  premier  est  celui  auquel  nous  avons  fait  allusion  plus 
haut  :  hémiplégie  laryngée  associée  à  une  paralysie  du 
voile  du  palais,  installée  au  cours  d'accidents  sérothéra- 
piques  antitétaniques  chez  un  homme  jeune,  indemne  de 
syphilis  clinique  et  sérologique. 

La  seconde  observation  a  trait  à  un  sujet  jusque-là 
en  parfaite  santé,  qui,  au  septième  jour  d'une  injection 
antitétanique,  présenta  des  accidents  sériques  classiques. 
En  même  temps  survint  de  la  dysphonie  qu'un  exa¬ 
men  laryngologique  ultérieur  permit  de  rattacher  à  tme 
paralysie  de  l'épiglotte  et  à  une  paralysie  des  nerfs  laryn¬ 
gés  supérieurs  et  inférieurs  droits.  Quatre  mois  après, 
l'état  était  encore  stationnaire. 

Signalons  enfin  que,  dans  certaines  formes 
étendues,  la  paralysie  bilatérale  des  crico-thyroï- 
diens  a  pu  être  observée  au  laryngoscope  (Mar¬ 
chai)  (*). 

Nous  nous  sommes  peut-être  trop  longuement 
étendus  sur  les  paralysies  sériques  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  mais  nous  y  avons  été  en  quelque  sorte 
obligés  par  le  caractère  disparate  des  observations 
connues  et  la  nécessité  d’en  faire  l’étude  critique. 
Par  ailleurs,  l’intérêt  doctrinal  et  pathogénique 
ne  le  cède  en  rien  à  l’intérêt  clinique. 

II.  —  Manifestations  encéphaliques  au  cours 
des  formes  nerveuses  généralisées. 

Claude  Gautier  et  Saidmann  (15)  ont  signalé 
une  parésie  des  deux  droits  externes  chez  un 
malade  atteint  de  quadriplégie  fiasco-spasmo¬ 
dique  (quadriplégie  flasque  avec  douleur  à  la  pres¬ 
sion  des  masses  musculaires,  signes  de  Babinski 
et  d’Oppenheim  à  droite)  après  sérothérapie 
antitétanique.  D’examen  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  signait  également  l’atteinte  centrale  : 
78  centigrammes  d’albumine  par  litre  et  a  lym¬ 
phocytes  par  millimètre  cube. 

D’observation  de  Bourguignon  évoque  plus  pré¬ 
cisément  l’idée  d’une  encéphalo-myélite  dissémi¬ 
née  : 

Un  enfant  de  huit  ans  fait,  dix  jours  après  rme  injec-  ' 
tion  de  sérum  antitétanique,  des  phénomènes  urticariens 
intenses,  acconipagnés  de  symptômes  méningés  (raideur 
de  la  nuque,  Kernig,  vomissements,  strabisme)  ;  puis, 

{*)  Marchai  a  pu  observer,  au  cours  d’une  forme  géné¬ 
ralisée,  une  paralysie  crico-thyroldlenne  bilatérale  et  une 
parésie  de  la  portion  supérieure  du  trapèze. 


les  jours  suivants,  une  paralysie  très  douloureuse  et  pres¬ 
que  totale  des  membres  inférieurs  avec  état  grave  (hypo¬ 
thermie  succédant  à  une  fièvre  légère  et  accélération  du 
pouls  à  140).  Deux  mois  après,  il  présente  encore  une 
légère  parésie  des  membres  Inférieurs  avec  léger  déséqui¬ 
libre,  exagération  des  réflexes  et  signe  de  Babinski,  une 
paralysie  amyotrophique  à  peu  près  eomplète  du  membre 
supérieur  droit  et  une  parésie  limitée  au  groupe  Duchêne- 
Erb  pour  le  membre  gauche  avec  diminution  ou  abolition 
des  réflexes,  une  atteinte  des  muscles  du  tronc  et  du  cou 
(scoliose,  tête  penchée  sur  l'épaule),  une  paralysie  du 
VI  gauche,  une  accélération  du  pouls  et  de  la  respiration. 
Deux  ans  et  demi  après,  sauf  pour  le  strabisme  et  les 
troubles  cardio-respiratoires  qui  ont  disparu,  les  paraly¬ 
sies,  surtout  celles  des  deux  bras,  quoique  en  voie  de 
régression,  restent  encore  très  accentuées. 

Il  n’est  pas  douteux  que,  dans  cette  observation, 
il  y  eut  une  atteinte  médullaire  (parésie  avec 
Babinski)  et  même  bulbo-protubérantielle  (trou¬ 
bles  cardio-respiratoires,  strabisme  précédés  d’ail¬ 
leurs  d’un  syndrome  méningé. 

Dans  un  cas  de  myélite  sérothérapique,  rap¬ 
porté  par  D.  Van  Bogaert  (17),  la  présence  d’un 
trismus,  tel  qu’on  le  rencontre  en  pathologie 
infantile  au  cours  des  complications  nerveuses  des 
maladies  à  exanthème  et  après  la  vaccination, 
peut  faire  envisager  l’hypothèse  d’une  diffusion 
bulbaire.  Mais  les  preuves  en  sont  trop  fragiles 
pour  que  nous  affirmions  son  existence. 

Dans  le  même  ordre  d’idées.  Merle  (in  thèse 
Pessin  (18),  observation  II)  a  observé  une  diplé- 
gie  faciale  associée  à  une  paraplégie  flasque,  tous 
accidents  survenus  à  la  suite  de  sérothérapie  anti¬ 
tétanique. 

En  dernier  lieu,  les  maladies  de  Landry  d’origine 
sérique  (*)  (un  cas  de  Moricheau-Beauchant  et 
Fagart,  un  cas  de  Derond,  un  cas  de  H.  Roger, 
Poursines  et  Recordier,  un  cas  de  H.  Roger,  Ray- 
baud  et  Paillas,  un  cas  de  A.  Raybaud)  s’accom¬ 
pagnent  enfin  de  troubles  bulbaires,  respiratoires, 
cardiaques,  de  la  déglutition  (les  5  observations 
précitées),  de  paralysie  faciale  (Derond,  H.  Roger, 
Poursines  et  Recordier),  de  paralysies  oculaires 
et  de  nuque  ballante  (H.  Roger,  Poursines  et 
Recordier)  qui  signent  de  façon  certaine  la  diffu¬ 
sion  du  processus  morbide. 

III. —  Encéphalopathies  sériques  isolées. 

A  côté  de  ces  observations  d’encéphalopathies 
sériques  associées  à  d’autres  manifestations  plus 
diffuses,  il  est  des  cas  dans  lesquels  la  détermimtion 
nerveuse  encéphalique  n’est  pas  seulement  prédomi¬ 
nante,  mais  exclusive,  qu’on  ait  affaire  à  une  lésion 

(*)  PAH-LAS,  Les  complications  nerveuses  de  la  maladie 
sérique  {Marseille  médical,  janvier  1936,  p.  59  et  suivantes). 
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organitiiie  ou  à  uu  trouble  psychopathique.  Deux 
groupes  de  manifestations  encéphaliques  peuvent 
ainsi  être  distingués  :  des  manifestations  neurolo¬ 
giques  et  des  manifestations  psychiatriques. 

lo  Les  troubles  moteurs.  —  Ils  sont  d’ori¬ 
gine  hémisphérique  ou  mésocéphalique  ou  même 
cérébelleuse. 

De,  groupe  des  hémiplégies  post-sérothérapiques 
est  représenté  par  deux  observations  de  Mori- 
cheau-Beauchant  (19),  une  de  Charleux  (20), 
une  autre  de  Tzanck  (21)  ;  nous  y  joindrons  enfin 
une  observation  personnelle. 

Le  premier  fait  de  Moricheau-Beauchant  a  trait  à  un 
.sujet  de  quarante  ans,  sans  tare  organique,  qui,  an  hui¬ 
tième  •jour  d’une  injection  de  sérum  antitétanique,  pré¬ 
sente  des  accidents  d'une  intensité  extrême  :  fièvre 
élevée,  urticaire  généralisée,  arthralgies.  A  ce  moment  le 
malade  e.st  frappé  hrusquenient  d’hémiplégie,  les  bruits 
du  coeur  sont  rapides,  irréguliers  et  faibles.  La  mort  sur¬ 
vient  le  quatrième  jour. 

ba  seconde  observation  du  même  auteur  relate  l’his¬ 
toire  d’un  homme  âgé  de  soixante  ans,  qui,  cinq  jours 
après  l’injection  de  5  centimètres  cubes  de  sérum  antité¬ 
tanique  purifié,  présente  une  violente  urticaire  généra¬ 
lisée  avec  prurit,  dans  la  nuit  s’installe  une  hémiplégie 
gauche  totale  et  brusque,  cependant  que  le  bras  droit  est 
le  siège  de  violentes  douleurs.  Le  lendemain,  l’examen 
révèle  en  outre  une  embolie  probable  de  l'artère  humérale 
droite.  La  mort  se  produit  dans  la  nuit.  Dix-huit  ans 
auparavant  le  même  sujet  avait  déjà  eu  une  application 
de  sérum  antitétanique. 

Voici  l’observation  de  Charleux  : 

Un  cultivateur  reçoit,  en  1925,  10  centimètres  cubes  de 
sérum  antidiphtérique  à  titre  préventif.  Le  18  avril  1931, 
nouvelle  application  de  sérum,  après  désensibilisation 
rapide,  à  cause  d’une  angine  suspecte  ?  Trois  jours  après, 
l’angine  est  guérie,  mais,  le  25  avril,  le  malade  est  frappé 
d’une  brusque  syncope,  son  visage  s’ œdématié  si  rapide¬ 
ment  et  si  intensément,  que  bientôt  on  ne  voit  plus  les 
yeux  ;  en  même  temps  urticaire,  puis  vomissements.  Au 
cours  de  la  nuit  l’œdème  du  visage  disparaît,  mais  l’état 
est  semi-comateux  ;  les  pupilles  dilatées,  le  pouls  rapide. 
Le  lendemain,  on  constate  une  hémiplégie  droite,  sans 
coma,  mais  avec  aphasie,  légère  inégalité  pupillaire.  Il  n’y 
a  aucune  lésion  cardiaque,  rien  à  la  gorge.  En  quelques 
jours  la  jambe  retrouve  sa  motilité,  mais  l’aphasie  et  la 
monoplégie  droite  persistent.  Un  an  a])rès  il  existait 
encore  une  aphasie  motrice  extrêmement  marquée,  bien 
que  l’hémiplégie  ait  complètement  rétrocédé. 

Tzanck,  Schilï  et  Abadie  ont  puljlié  un  cas 
alîsolunient  comparable  : 

Un  homme  de  cinquante-deux  ans  est  considéré 
d’abord,  à  un  examen  sommaire,  comme  un  paralytique 
général,  d’autant  que,  syphilitique  ancien,  il  présente  un 
signe  d’Argyll-Robertson,  de  l’anarthrie  ;  il  est  jovial, 
truculent  et  pleinement  satisfait.  Cependant  ses  réac¬ 
tions  de  B ordet- Wassermann  ont  été  négatives  à  plusieurs 


reprises.  En  fait,  au  cours  d’accidents  sériques,  consécu¬ 
tifs  à  une  double  injection  de  sérum  antitétanique  pré¬ 
ventif,  était  survenue,  quelque  temps  auparavant,  une 
hémiplégie  droite  totale  avec  aphasie.  Les  recherches 
humorales  pour  dépister  la  syphilis  nerveuse  furent  toutes 
négatives.  Peu  à  peu  la  paralysie  s’amenda,  mais  les 
séquelles  aphasiques  persistèrent. 

De  cas  de  Foster  Kennedy  (cité  par  Achard)  (22) 
est  un  peu  plus  comjjlexe  :  hémiparésie  droite  avec 
aphasie  apparue  au  cours  d’une  réaction  méningée 
clinique  et  liquidienne,  avec  hypertension  intra¬ 
crânienne. 

Enfin  voici  une  observation  inédite  extrême¬ 
ment  curieuse  : 

Jeand...  Henri,  huit  ans. 

Antécédents.  —  Père  en  bonne  santé  ;  aucune  fausse 
couche  chez  la  mère. 

A  quatorze  mois,  à  l’occasion  d’une  éruption  dentaire, 
convulsions  de  quatre  à  cinq  heures  de  durée,  suivies 
pendant  nn  à  deux  jours  à'hémiparésic  droite.  A  trois  ans 
et  demi,  nouvelles  convulsions  graves’  de  cinq  heures  de 
durée  au  cours  d’une  poussée  fébrile. 

Depuis  lors,  à  chaqiie  poussée  fébrile,  à  chaque  intoxi¬ 
cation  intestinale  (enfant  très  constipé),  crises  comitiales 
de  quelques  minutes  de  durée,  rarement  plus  longues, 
s’étant  accompagnées  une  seule  fois  de  chute.  Ces  crises 
sont  à  peu  près  toujours  localisées  au  membre  supérieur 
gauche.  Depuis  lors,  le  membre  inférieur  gauche  est  un 
peu  moins  fort. 

Histoire  de  la  maladie.  —  En  mars  1932,  scarlatine  suivie 
d’otorrhée  droite.  En  raison  de  la  persistance  de  l’otor- 
rhée,  et  d’une  mastoïdite  insidieuse,  évidement  pétro- 
mastoïdien  droit  complet  (Dr  Pourtal,  mars  1933).  Suites 
normales,  sauf  une  petite  crise  comitiale  gauche  deux  à 
trois  jours  après. 

Dans  les  premiers  jours  du  mois  de  juin,  état  infectieux 
grave  avec  température  à  39°,  40»  et  céphalées  violentes  ; 
au  début  de  cet  état  infectieux,  léger  œdème  palpébral  et 
périorbitaire,  d’abord  à  droite  et  puis  à  gauche,  avec 
exophtalmie  qui  disparaît  en  quelques  jours.  A  ce  mo¬ 
ment  la  céphalée  elle-même  rétrocède.  L’hémoculture 
ayant  montré  un  streptocoque  hémolytique,  l’enfant 
est  traité  par  le  sérum  antistreptococcique  de  Vincent 
400  centimètres  cubes  de  sérum  sont  injectés,  qui  parais¬ 
sent  influencer  lentement  la  courbe  thermique,  si  bien 
qu’on  sursoit  à  une  immuno-transfusion. 

Brusquement,  au  matin  du  27  juin,  apparition  d’une 
urticaire  des  plus  intense  ;  le  soir,  élévation  brusque  de  la 
température,  de  380,3  où  elle  était  descendue,  à  400,5, 
pendant  que  l’urticaire  devient  géante  et  confluente.  A 
minuit  s’installe  un  état  de  mal  comitial,  qui  dure  se])t 
heures,  avec  état  général  très  grave.  Les  crises  sont  géné¬ 
ralisées  au  début  ;  vers  la  fin  de  l'état  de  mal,  elles  se 
localisent  à  la  moitié  gauche  du  corps.  Durant  cet  état 
de  mal,  les  plaques  urticariennes  présentent  uu  aspect 
congestif  ecchymotique  et  purpurique  des  plus  intense. 
A  cet  état  de  mal  comitial  fait  suite  une  hémiplégie 
gauche.  Le  malade  reste  très  obnubilé  pendant  deux 
jours.  Le  30  juin,  au  cours  d’une  immuno-transfusion, 
l’enfant  sort  de  son  état  soporeux  et  l’on  remarque  alors 
une  paralysie  faciale  gauche  d'origine  centrale  qui  u’était 
pas  apparente  les  premiers  jours.  L’urticaire  n’a  plus 
réapparu, 
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Un  fait  au  malade  deux  abcès  de  fixation  et  la  tempé¬ 
rature  redescend  progressivement  à  la  normale.  Tant  au 
cours  de  cet  état  infectieux  que  depuis  l'état  de  mal,  on  n'a 
constaté  ni  vomissements  ni  syndrome  méningé  ;  le 
pouls  n'a  jamais  été  ralenti. 

Hémoculture  du  5  juillet  :  négative. 

Examen.  —  7  juillet  :  l'enfant  ne  présente  aucun 
trouble  psychique,  aucunsyndrome  méningé,  et  nous  cons¬ 
tatons  surtout  une  hémiplégie  gauche  complète,  aux 
membres  supérieur  et  inférieur,  incomplète  à  la  face,  avec 
léger  clonus  du  pied  gauche,  Babinski  gauche,  légère 
hémihypoesthésie,  pas  de  troubles  oculaires  (pupilles 
égales,  régulières  et  contractiles),  pas  de  nystagmus,  n' 
d'hémianopsie. 

Le  malade  a  été  revu  le  5  octobre  1934.  Il  a  pu  commen. 
cer  à  marcher  avec  peine  en  traînant  le  membre  inférieur 
gauche,  au  début  de  septembre  1933.  Les  crises  nerveuses 
se  sont  espacées  et  ont  disparu  depuis  quatre  mois.  Le 
malade  a  fait  de  la  gymnastique  médicale,  et  de  l'ionisa¬ 
tion  transcérébrale  à  l'iodure  de  potassium  que  nous 
avions  conseillée  comme  thérapeutique  ultérieure  à  la 
médication  sédative  immédiate. 

L'enfant  a  repris  9  kilos. 

Au  début  de  janvier  1934,  sur  les  conseils  de  l'électro- 
radiologiste  qui  avait  été  chargé  de  l'ionisation  transcéré¬ 
brale,  le  malade  fait  un  traitement  par  les  ondes  courtes 
locales,  au  niveau  de  la  région  céphalique.  I<a  première 
séance  est  suivie  d'une  crise  comitiale  ;  les  crises  ont  con¬ 
tinué  depuis. 

En  tout,  l'enfant  avait  reçu  deux  séries  de  15  séances 
d'ionisation  et  d'ondes  courtes. 

Les  crises  consistaient  au  début  en  quelques  mouve¬ 
ments  du  membre  supérieur  gauche  ;  le  membre  inférieur 
n'était  pas  pris  ;  jamais  de  chute.  Espacées  tous  les  huit 
jours,  elles  se  sont  rapprochées  de  plus  en  plus,  et,  quand 
nous  revoyons  le  malade  (octobre  1934),  elles  sont  au 
nombre  de  5  par  jour.  A  ce  moment,  contracture  en  abduc¬ 
tion  brusque  du  membre  supérieur  gauche,  en  même 
temps  que  le  membre  inférieur  gauche  s'écarte  de  l'autre 
jambe  ;  quelques  convulsions,  puis  quelques  mouve¬ 
ments  anormaux  du  membre  supérieur  droit.  Le  malade 
soupire,  saute  parfois  sur  ses  deux  pieds,  mais  ne  perd 
jamais  connaissance  et  ne  tombe  jamais. 

Pas  de  céphalées.  Mémoire  assez  bonne,  mais  présente 
une  certaine  irritabilité  qu'il  avait  d'ailleurs  antérieure¬ 
ment.  La  cicatrisation  de  l'évidement  pétro-mastoïdien 
n'est  pas  encore  complète. 

Examen.  —  Hémiparésie  gauche  prédominant  au 
membre  supérieur,  avec  contracture  en  flexion  de  la  main, 
du  poignet  et  de  l'avant-bras  qui  gêne  l'usage  de  ce 
membre.  Réflexes  exagérés  ;  traîne  légèrement  le  membre 
inférieur  gauche,  où  les  réflexes  sont  vifs,  avec  Babinski. 
Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  d'hémianopsie. 

Traitement  au  gardénal  Intensif. 

Nous  avons  pu  revoir  récemment  cet  enfant.  Il  marche 
presque  correctement  en  traînant  ù  peine  la  jambe.  Par 
contre,  la  paralysie  et  la  contracture  en  flexion  du  bras 
persistent  très  intenses,  ainsi  que  la  parésie  faciale.  Les 
réflexes  sont  vifs  à  gauche,  s'accompagnant  d'un  signe 
de  Babinski  et  de  trépidation  épileptoïde  du  pied.  Les 
crises  comitiales  sont  devenues  très  rares,  n'apparaissant 
qu'à  la  suite  d'une  période  de  constipation.  En  tout  cas 
elles  consistent  seulement  en  absence,  sans  chute,  avec 
une  ébauche  de  phase  tonique  sans  clonisme.  ;  ^ 

Lorsque  survint  la  phase  comateuse  suivie  1 
d’hémiplégie,  le  diagnostic  était  certainementO 


délicat,  et  l’orientation  thérapeutique  difficile. 
Devant  cet  état  de  mal  comitial  au  décours  d’une 
streptococcémie  qui  paraissait  en  voie  d’amélio¬ 
ration,  la  question  se  posait  des  rapports  avec 
l’infection  sanguine,  mais  surtout  avec  un  abcès 
du  cerveau,  à  cause  de  la  suppuration  mastoï¬ 
dienne  de  voisinage.  Contre  ce  diagnostic  plaida!it 
le  début  brusque,  l’absence  du  syndrome  hyper¬ 
tensif,  l’intensité  de  l’hémiplégie.  A  cause  de  la 
coïncidence  formelle  avec  les  accidents  urtica- 
riens  sériques  consécutifs  à  la  sérothérapie  inten¬ 
sive  (plus  de  400  centimètres  cubes  de  sérum),  à 
cause  de  l’intensité  de  cette  urticaire  et  de  la  pous¬ 
sée  fébrile  et  congestive  qui  l’accompagna,  à  cause 
enfin  de  l’évolution  régressive,  nous  pensons  que 
ces  accidents  convulsifs  suivis  d’hémiplégie  doivent 
être  rattachés  au  cadre  clinique  des  acci¬ 
dents  sériques.  Pareille  localisation  cérébrale 
rare  s’explique  dans  le  cas  présent  par  une  méio- 
pragie  cérébrale  certaine  :  crises  convulsives  se 
succédant  depuis  l’enfance,  discrète  hémiparésie 
droite  de  deux  jours  de  durée  survenue  à  l’occa¬ 
sion  de  la  première  atteinte  convulsive.  Il  faut 
enfin  faire  intervenir  sans  doute  la  sensibilisa¬ 
tion  cérébrale  locale  réalisée  par  la  suppuration 
mastoïdienne  voisine,  dont  le  facteur  congestif 
ne  doit  certes  pas  être  négligé. 

Ces  quelques  observations  d’hémiplégie  sérique 
ne  présentent  aucune  particularité  clinique  notable. 
Ce  sont  des  accidents  brusques  survenant  au  cours 
d’accidents  fébriles  et  urticariens  intenses.  L’évo¬ 
lution  est  sans  doute  régressive,  mais  l’aphasie 
(il  s’est  agi  dans  4  cas  d’hémiplégie  droite),  dont 
on  connaît  le  pronostic  redoutable,  ne  laisse  pas 
d’aggraver  les  séquelles  de  ces  paralysies,  heureux 
lorsque  l’exitus  ne  survient  pas  brutalement  (cas 
de  Moricheau-Beauchant). 

A  côté  des  hémiplégies  sériques  qui  sont  les 
plus  caractéristiques  de  l’atteinte  encéphalique 
post-sérothérapique,  on  a  pu  décrire  quelques 
manifestations  moins  probantes. 

C’est  ainsi  que  Deprez  (23)  rapporte  dans  sa 
thèse  (obs.  XI)  une  observation  de  mouvements 
choréif  ormes  accompagnant  une  poussée  thermique 
sans  éruption  survenue  au  neuvième  jour  d’une 
injection  dé  sérum  antidiphtérique.  L’un  de  nous 
a  eu  l’occasion  d’observer  une  chorée  de  Syden¬ 
ham  dont  la  cause  occasionnelle  pourrait  se  -trou¬ 
ver  dans  une  maladie  sérique  consécutive  à  une 
injection  de  sérum  antidiphtérique. 

Muller  et  Quénée  (24),  enfin,  ont  noté,  chez  un 
accidenté  traité  par  10  centimètres  cubes  de 
sérum  antitétanique,  une  arthrite  scapulo-humé- 
rale  légère  accompagnée  d’amyotrophie  du  del- 
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toïde  et  des  sus  et  sous-épineux.  Il  n’y  aurait  eu 
par  ailleurs  aucun  symptôme  nerveux,  si,  au  cours 
des  accidents  sériques,  n’était  survenu  un  état 
vertigineux  qui  se  manifesta  par  des  séquelles 
importantes  ;  signe  de  Romberg  marqué  avec 
tendance  à  la  chute  en  avant  et  à  droite  ;  épreuve 
rotatoire  j^ositive  avec  chute  à  droite,  vertiges 
aux  changements  de  position  ;  et  enfin  tendance  à 
l’incoordination  des  mouvements  des  mains  avec 
légère  adiadococinésie.  Muller  et  Quénée  concluent, 
dans  ce  cas,  à  des  troubles  ressemblant  aux  trou¬ 
bles  cérébelleux.  On  ne  peut  en  effet  affirmer  da¬ 
vantage. 

2°  Les  troubles  psychiques.  — ^  Il  y  a  lieu 
de  distinguer  dans  cet  ordre  de  manifestations 
différents  aspects  cliniques. 

Certains  troubles  psj^chiques  se  produisent  peu 
après  l’injection,  d’autres  apparaissent  seulement 
au  cours  de  la  maladie  du  sérum. 

L’état  d’angoisse  ou  d’agitation,  parfois  déli¬ 
rante,  qui  se  produit  en  certaines  occasions  immé¬ 
diatement  après  une  injection  première,  ou  plus 
souvent  après  une  réinjection,  ne  présente  aucune 
l^articularité  ;  il  s’identifie  à  Vétat  de  choc.  Il  est 
d’ailleurs  transitoire,  soit  que  les  phénomènes 
dramatiques  d’anaphylaxie  s’apaisent,  soit  que  le 
sujet  succombe. 

Plus  caractéristique  et  plus  curieuse  est  la  som¬ 
nolence  sérique  qui  s’observe  surtout  chez  l’enfant: 
Il  s’agit  d’une  torpeur  profonde  et  invincible  en 
relation  avec  une  dose  massive  de  sérum,  très 
souvent  une  primo-injection.  Cet  état  est  égale¬ 
ment  transitoire. 

Au  cours  de  la  maladie  du  sérum,  qu’il  s’agisse 
d’uue  forme  courante,  ou  d’une  forme  grave,  nous 
avons  assez  souvent  observé  un  état  d’instabilité 
et  d'irritabilité  psychique  assez  spécial.  Le  malade 
est  agité,  inquiet,  volubile,  ses  gestes  sont  accom¬ 
pagnés  de  tremblement.  L’attention  est  dispersée. 
Attentif  à  son  prurit  et  à  se  gratter,  le  sujet  paraît 
indifférent  à  son  entourage,  à  moins  que  brusquer 
ment  il  ne  réclame,  crescendo,  un  soulagement  à 
ses  maux. 

Plus  intense,  bien  que  confus  et  systématisé, 
est  le  délire  qui  survient  au  cours  des  formes  graves 
de  la  maladie  sérique.  Accompagné  d’agitation, 
d’insomnie  totale,  il  se  manifeste  par  l’incoordina¬ 
tion  du  discours,  la  désorientation  dans  l’espace 
et  le  temps  ;  le  malade  est  tremblant,  couvert  de 
sueurs  et  rappelle  par  plus  d’un  point  le  délirant 
alcoolo-hépatique.  Dans  un  cas,  où  ni  les  arthral- 
gies  ni  les  éruptions  n’étaient  encore  apparues, 
nous  avions  envisagé  ce  dernier  diagnostic,  quand 
la  constatation  d’urticaire  le  lendemain  nous  fit 
rectifier  cette  erreur. 


A  côté  de  ces  états  psychiques  transitoires  et 
mal  caractérisés,  on  a  rapporté  quelques  rares 
observations  de  psychopathies  plus  systématisées. 

Carrat  et  Roquigny  (25)  ont  observé  chez  un 
hérédo-alcoolique,  quatre  jours  après  une  injec¬ 
tion  de  sérum  antitétanique,  un  état  confusionnel 
aigu  transitoire  avec  agitation,  anxiété,  hallucina¬ 
tions  sensorielles  et  fugue.  Cette  manifestation 
psychopathique  survint  deux  jours  après  une 
poussée  thermique  à  40°,  avec  rachialgie,  cépha¬ 
lées,  frissons. 

Tzanck  et  Abadi  (26)  ont  rapporté  l’obser¬ 
vation  suivante  ; 

Un  enfant  de  dix  ans,  atteint  de  tétanos  généralisé, 
guérit  parfaitement  par  la  sérothérapie  intensive.  Une 
semaine  après  la  première  injection  de  sérum  survient 
une  maladie  sérique  classique  avec  urticaire.  En  six 
jours,  celle-ci  est  terminée,  quand  le  septième  jour,  à  cinq 
heures  du  matin,  l'enfant  présente  un  délire  onirique  très 
net  qui  dure  trente-six  heures  ;  la  température  se  main¬ 
tient  à  37“.  Le  neuvième  jour  on  note  quelques  secousses 
musculaires,  et  le  dixième  jour  la  fièvre  à  38»,  une  adéno¬ 
pathie  cervicale  très  marquée,  un  érythème  bucco- 
pharyugé  identifient  le  nouvel  épisode  à  une  réaction 
sérique  ayant  évolué  en  deux  temps.  La  guérison  fut 
par  la  suite  rapide  et  complète. 

PourTzatick,  de  telles  maiiifestationspsychiques 
doivent  être  considérées  comme  les  signes  d’une 
réaction  individuelle  d’intolérance  à  type  céré¬ 
bral.  Par  la  suite,  d’ailleurs,  il  a  rapporté  d’autres 
accidents  psychiques  comparables,  survenus  à 
l’occasion  d’administration  parentérale  de  médi¬ 
caments  d’ordinaire  "bien  supportés  :  novocaïne, 
novarsénobenzol.  Toute  une  série  de  réactogènes, 
variables  avec  l’individu,  seraient  capables  de 
déclencher  des  perturbations  cérébrales,  dont  la 
crise  psychique  est  l’aboutissant. 


Ce  chapitre  des  complications  encéphaliques 
est  sans  doute  court.  Peu  nombreuses  sont  encore 
les  observations  qui  s’y  rattachent.  Son  intérêt 
n’en  est  pas  moins  grand,  si  l’on  veut  bien  con¬ 
sidérer  la  gravité  des  séquelles,  mais  aussi  si  l’on 
se  fonde  sur  sa  connaissance  pour  élargir  la  con¬ 
ception  que  l’on  est  en  droit  d’envisager  aujour¬ 
d’hui  à  propos  de  la  pathogénie  des  manifesta¬ 
tions  nerveuses  de  la  maladie  sérique  (*). 

Il  semble  en  effet  que  le  processus  qui  préside  à 
la  constitution  des  comi^lications  encéphaliques, 
médullaires,  radiculo-névritiques  ou  même  ménin¬ 
gées  au  cours  de  la  maladie  sérique,  ne  diffère  pas 

(•)  Voy.  P.\ir,LAS,  loc.  cit.,  chap.  Patliogciiic. 
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de  celui  qui  est  à  l’origine  des  manifestations 
cutanéo-muqueuses  ou  articulaires  banales.  Le 
■processus  sérique  est  un.  Aussi  bien  ne  saurait-on 
séparer  les  paralysies  périphériques,  envisagées 
encore  récemment  comme  des  polynévrites  toxi¬ 
ques,  des  paralysies  centrales,  L,e  contexte  cli¬ 
nique  laissait  déjà  supposer  que  l’urticaire  cuta¬ 
née,  bien  souvent  associée  à  la  détermination  ner¬ 
veuse,  trouvait  sa  correspondance  profonde,  viscé¬ 
rale  dans  une  urticaire  des  gaines  méningées  ou  des 
espaces  interfasciculaires  des  troncs  nerveux. 

Cette  hypothèse  émise  par  Sicard  et  ses  collabo¬ 
rateurs  sous-entendait  en  fait  l’existence  de  lésions 
congestives  et  peut-être  hémorragiques.  Or  ces 
lésions  essentiellement  vasculo-hémorragiques,  qui 
sont  l’image  histologique  de  la  maladie  sérique, 
ont  été  retrouvées  dans  une  observation  anatomo¬ 
clinique  publiée  par  l’un  de  nous  en  collaboration 
avec  Poursines  et  Recordier  (27).  On  y  voyait  un 
syndrome  de  Randry  d’allure  subaiguë  survenir 
chez  un  tétanique  traité  et  guéri  par  la  sérothérapie 
spécifique.  A  cette  complication  nerveuse  rare  de 
la  maladie  sérique  le  sujet  devait  succomber  ;  et, 
sur  les  coupes  histologiques  pratiquées  après 
l’autopsie,  on  put  mettre  en  évidence  des  lésions 
de  congestion,  d’œdème  et  d’hémorragie  générali¬ 
sées  à  tous  les  éléments  nerveux,  nerf  optique, 
moelle,  bulbe,  encéphale  et  méninges.  Cette  cons¬ 
tatation  anatomo-clinique  est  d’ailleurs  en  accord 
avec  les  données  de  l’expérimentation,  qui  a  fourni 
des  images  comparables  entre  les  mains  de  De- 
chaume  et  Croizat  (28)  d’une  part,  et  de  Garcin, 
Bertrand,  Daplane  et  Frumusan  (29)  d’autre  part. 

Cette  étude  des  complications  encéphaliques 
de  la  maladie  sérique  nous  paraît  donc  intéres¬ 
sante  à  plus  d’un  titre.  Du  point  de  vue  clinique 
elle  nous  montre  la  diversité  des  manifestations 
nerveuses^  de  la  sérothérapie,  dont  le  domaine 
s’étend  chaque  jour.  Mais  du  point  de  vue  pa¬ 
thogénique,  s’ajoutant  aux  données  anatomo¬ 
cliniques  et  expérimentales  précitées,  elle  nous 
autorise,  semble-t-il,  à  unifier  la  conception  noso¬ 
logique  actuelle  des  accidents  sériques,  dont  le 
processus  pathogénique  invariable  est  susceptible 
de  provoquer,  suivant  le  siège  de  sa  localisation, 
des  manifestations  cutanéo-muqueuses  et  articu¬ 
laires,  des  manifestations  viscérales  et  enfin  des 
manifestations  neurologiques. 
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DU  DIAGNOSTIC 
DES TROUBLES  DU  LANGAGE 
ET  DES  INDICATIONS 
THÉRAPEUTIQUES 
QUI  EN  DÉCOULENT 

Jules  FROIWENT, 

Professeur  de  pathologie  interne  à  ia  Facnlli  de  I,yon. 


N'oubliez  jamais  que  la  nature,  sphinx 
maternel,  délègue  partie  de  sa  puissance  à 
gai  déchiffre  quelqu’une  de  ses  énigmes. 
Mais,  pour  pouvoir  agir,  il  faut  d’abord 
comprendre,  il  faut  d’abord  savoir,  il 
faut  même  très  bien  savoir  et  vraiment 
comprendre. 

1,’Homme  debout.  Leçon  inaugurale 
du  Cours  de  Pathologie  interne,  Lyon, 
janvier  1928. 

Il  y  a  juste  un  siècle,  c’était  en  juillet  1836,  que 
Marc  Dax  lut  au  Congrès  de  Montpellier  un  mé¬ 
moire  intitulé  :  «  Désions  de  la  moitié  gauche  de 
l’encéphale  coïncidant  avec  l’oubli  des  signes  du 
langage.  » 

Il  y  a  soixante-quinze  ans,  c’était  en  1861,  qu’à 
propos  d’une  discussion  de  la  Société  d’anthro¬ 
pologie  de  Paris'oh  fut  abordée  la  question  alors 
toute  nouvelle  des  localisations  cérébrales,  sou¬ 
levée  par  le  phrénologiste  Gall,  Broca,  jeune  chi¬ 
rurgien  de  Bicêtre,  présenta  successivement  le 
cerveau  de  l’aphasique  Deborgne  (avril  1861)  et 
celui  de  l’aphasique  Delong  (mai  1861)  qui  al¬ 
laient  l’inciter  à  localiser  au  niveau  du  pied  de  la 
troisième  circonvolution  frontale  gauche  le  principe 
législateur  de  la  parole. 

Il  y  aura  bientôt  cinquante  ans,  c’était  en  1890, 
que  naquit  la  phonétique  expérimentale  —  cette 
science  du  mécanisme  articulaire  étayée  sur  la 
méthode  graphique  de  Marey,  —  que  son  créa¬ 
teur  Rousselot  et  son  école  si  bien  parachevè¬ 
rent. 

Il  y  a  enfin  plus  de  quarante  ans  que  —  com¬ 
plétant  les  études  cliniques  déjà  si  précises  d’Hugh- 
lings  Jackson  et  de  Trousseau  qui  avaient  trait 
à  l’aphasie,  et  retouchant  les  aperçus  synthéti¬ 
ques,  trop  a  priori,  de  Charcot  sur  la  localisa¬ 
tion  des  centres  du  langage,  sur  leur  mode  de 
fonctionnement  et  sur  la  classification  des  apha¬ 
sies,  —  Dejerine  commença  à  consacrer  à  toutes 
ces  questions  des  recherches  systématiques  qu’il 
poursuivit  avec  la  collaboration  d’André  Thomas, 
de  Mirallié,  de  B.  Bernheim  et  de  Pélissier.  Elles 
aboutirent  à  cette  remarquable  synthèse  que  con¬ 
signèrent  les  éditions  de  1901  et  de  1914  de  la 
Sémiologie  des  affections  du  système  nerveux. 


Et  pourtant  — mis  à  part  quelques  rares  initiés 
qui  font  un  peu  figure  de  mandarins  enfermés 
dans  leur  tour  d’ivoire,  —  les  cliniciens,  hospitaliers 
ou  praticiens,  plus  que  jamais  se  demandent  ce 
que,  de  tout  ceci,  on  doit  retenir,  et  de  quelle 
notions  a  minima  il  convient  de  se  munir  pour 
répondre  à  des  desiderata  imprévus  de  la  clinique 
journalière. 

C’est  que  le  monde  médical  retentit  encore  de 
l’écho  des  vives  controverses  qui,  à  la  Société  de 
neurologie  de  Paris,  en  juin  et  juillet  1908  —  au 
cours  de  la  mémorable  discussion  sur  V aphasie ,  ■ — ■ 
dressèrent,  l’un  contre  l’autre,  Pierre  Marie  et 
Dejerine,  opposèrent  leurs  points  de  vue  si  diffé¬ 
rents  et  finalement  remirent  tout  en  question  et 
jusqu’à  l’aïeul  vénéré  des  localisations  cérébrales  : 
le  centre  de  Broca. 

Vingt-huit  ans  après,  ne  faut-il  pas  faire,  à 
nouveau,  la  constatation  que  Klippel,  le  prési¬ 
dent  d’alord  de  la  Société  de  neurologie  de  Paris, 
formulait  en  manière  de  conclusion  de  cette  dis¬ 
cussion  qui  n’avait  pas  absorbé  moins  de  3  séances 
et  dont  les  comptes  rendus  occupent  près  de 
100  pages  de  la  Revue  neurologique,  constatation 
d’ailleurs  toute  négative  :  Nous  sommes  donc  tous 
d’accord  sur  la  nécessité  de  reviser  certaines  des 
questions  qui  ont  trait  à  l’aphasie  et,  eût  pu  même 
ajouter  Klippel,  de  reviser  presque  toutes  les 
questions  anatomique,  physiologique,  psj’chologi- 
que  et  physio-pathologique  qui  se  rattachent  au 
langage.  C’est  que,  découragés  de  n’avoir  pu  s’en¬ 
tendre,  la  majorité  des  neurologistes  se  sont  aus¬ 
sitôt  détournés  de  problèmes  jugés  à  tort  insolu¬ 
bles,  laissant  les  protagonistes  et  leurs  troupes, 
après  cette  lutte  indécise,  coucher  sur  leurs  posi¬ 
tions,  tandis  que  de  très  rares  originaux  repre¬ 
naient  patiemment  par  la  base,  dans  le  silence  et 
le  calme,  l’étude  de  ces  passionnantes  énigmes. 

Depuis  plus  de  vingt-cinq  ans,  elles  sont  restés 
pour  nous  le  plus  attachant  et  le  plus  obsédant 
des  sujets  de  méditations  et  de  recherches  (i). 

(i)  Froment,  Aphasie  avec  dysartlirie.  Hémorragie  de 
a  capsule  externe  dépassant  légèrement  eu  arrière  la  zone 
lenticulaire  (Revue  de  médecine,  10  juin  1908,  p.  53I-539)-  — 
J.  Froment  et  P.  Mazel,  Aphasie  motrice.  Coexistence  du 
signe  deI,ichtheim-Dejerine  et  paraphasie  en  écrivant  (Revue 
neurologique,  15  février  1910, 1. 1,  p.  136-146).  —  J.  Froment 
et  O.  Monod,  Existe-t-il  à  proprement  parler  des  images 
motrices  d’articuiation  (Revue  neurologique,  6  février  1913, 
p.  197-203).  Du  langage  articulé  chez  l’homme  normal  et 
chez  l’aphasique  (Archives  de  psychologie,  avril  1913, 
t. XIII, n» 49). D’épreuve  de  Proust-Dichteim-Dejerine(iîciiMe 
de  médecine,  10  avril  1913,  p.  280-295).  —  J.  Froment  et 
PiLLON,  A  propos  de  deux  cas  d’aphasie  motrice  pure  (Lyon 
médical,  30  mars  1913).  —  J.  Froment  et  A.  Devic,  Contri¬ 
bution  à  l’étude  de  la  cécité,  de  la  surdité  verbale  et  de  la 
jargonaphasie  (Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  16  mai  1913, 
p.  1010-1017).  —  J.  Froment,  Du  pronostic  de  l’aphasie 
traumatique  consécutive  aux  plaies  du  crâne  par  armes  à 
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Aussi  voudrions-nous,  si  déraisonnable  et  si 
audacieux  que  cela  puisse  paraître,  tenter  de 
dégager  pour  le  praticien  quelques-unes  des  notions 
et  des  règles  de  diagnostic  et  de  thérapeutique, 
assez  simples,  que  nous  a  incité  à  formuler  une 
longue  pratique  des  troubles  du  langage. 

Si  le  praticien  ne  peut  s’improviser  rééducateur_ 
sans  courir  à  de  trop  certains  mécomptes,  qui 
le  disqualifieront  à  coup  sûr  dans  l’esprit  de  son 
malade,  force  lui  est  bien  pourtant  de  faire  un 
diagnostic  et  de  poser  des  indications  thérapeu¬ 
tiques.  Pour  convenablement  orienter  son  malade, 
il  faut  bien  que  d’abord  il  s’oriente  lui-même  et 
que,  si  peu  impressionné  fût-il  par  les  doctrines 
d’Iîcole  —  ce  dont  nous  ne  saurions  lui  faire  grief, 
nous  en  étant  fortement  dégagé  hous-même,  —  il 
soit  capable  de  faire  librement  et  convenablement 
le  point.  C’est  à  quoi  nous  voudrions  un  peu  l’aider 
en  le  mettant  au  fait.  Mais  qu’il  accepte  d’abord 
quelques  explications  préliminaires.  Il  ne  saurait 
s’en  passer,  s’il  veut  vraiment  comprendre. 

Que  si  —  en  cours  de  lecture  —  ce  que  nous 
n’osons  escompter  —  il  se  prend  d’intérêt  pour 
les  complexes  problèmes  que  nous  allons  lui  expo¬ 
ser  et  que  s’il  désire  s’y  aventurer  plus  avant,  y 
ayant  pris  goût,  il  voudra  bien  se  reporter  à  l’ar¬ 
ticle  Langage  articulé  et  fonction  verbale  (i)  récem¬ 
ment  paru  dans  le  Traité  de  physiologie  normale  et 
pathologique,  où  nous  avons  fait  un  exposé  criti¬ 
que  détaillé  de  tout  ce  qui  —  normal  ou  patholo¬ 
gique  ■ — ■  a  trait  à  la  question  du  langage. 

feu  (Lyon  chirurgical,  mai-juin  1916,  p.  434-447).  I,e  bégaie¬ 
ment  et  sou  mécanisme  psycho-physiologique  (Journal  de 
médecine  de  Lyon,  5  septembre  1921,  p.  1171-1173).  Des  di¬ 
verses  conceptions  de  l’aphasie.  Essai  critique  de  psycho¬ 
physiologie  pathologique  (Journ.  de  médecine  de  Lyon, 
20  octobre  I92r,  p.  1263-1276).  Dysarthries,  aphasies  et 
dysphasies.  Eeurs  caractères  distinctifs  (Journ.  de  médecine 
de  Lyon,  20  juin  1924,  p.  355-364).  Comment  étudier  les 
troubles  du  langage.  Rapport  au  XXVIII»  congrès  des  Alié¬ 
nistes  et  Neurologistes  de  langue  françaiseBm^elles  août  1924. 
—  J.  Froment  et  P.  Ravault,  Caractères  distinctifs  et 
formules  phonétiques  des  dysarthries,  des  dysphasies  et  des 
aphasies  motriees  (XXVJll^  Congrès  des  Aliénés  et  Neurol,  de 
langue  française,  Bruxelles,  août  1924,  p.  i37-i4o);I,e  test 
des  mots  d’épreuve  autorise-t-il  le  diagnostic  de  dysarthrie 
(Presse  médicale,  24  décembre  1924,  p.  131-136).  — J.  Fro¬ 
ment  et  P.  SÉDALLIAN,  D’épreuve  de  Dichtlieim-Dejerine  et 
la  prétendue  intégrité  du  souvenir  des  mots  dans  l’aphasie 
motrice  pure  dite  anarthrie  (XXIII»  Congrès  des  Alién.  et 
Neurol,  de  langtte  française,  p.  127-129).  —  J.  Froment  et 
A.  Feyeux,  Aphasie  motrice  pure  similianarthrie  rééduquée, 
sans  redressement  aucun  des  coordinations  articulaires  par 
simpie  sommation  de  la  mémoire  des  sons  (Soc.  de  neurol., 
juin  1934)  :  Aphasie  dite  motrice,  carence  phonologique  et 
rééducation  (Réun.  ann.  Soc.  suisseneurol.,  Aaraus,  i®'  et  2  juin 

1935). 

(1)  J.  Froment,  Dangage  articulé  et  fonction  verbale. 
Traité  de  physiologie  normale  et  pathologiqtie,  t.  X,  fasc.  2, 
p.  1229  à  1354,  Paris,  Masson,  1935. 


I. — Ce  qu’est  le  langage  et  ce  qu’il- suppose. 

I,e  langage  parlé  qui,  en  tout  et  pour  tout,  varie 
d’une  langue  et  d’un  système  linguistique  à  l’autre 
n’est,  à  tout  prendre,  qu’un  code  conventionnel  de 
signalisation  par  sons  articulés,  diversement  groupés. 
La  parole  courante,  elle-même,  dont  tout  enfant 
doit  appreqdre  le  maniement,  n’est  ni  moins  com¬ 
plexe  ni  moins  arbitraire  que  le  langage  chiffré, 
le  système  morse,  ou  l’algèbre. 

Elle  a  pour  unité  sémantique,  ou,  si  l’on  pré¬ 
fère,  pour  unité  de  sens,  le  mot.  Mais  celui-ci  se 
décompose  en  une  succession  toute  convention¬ 
nelle  de  sons  articulés  ;  les  phonèmes  groupés  en 
syllabes,  elles-mêmes  véritables  unités  articulaires. 
La  syllabe  est  en  effet  constituée  par  tout  groupe¬ 
ment  de  phonèmes  émis  en  un  seul  effort  expira¬ 
toire. 

Si  riche  et  si  varié  qu’il  puisse  paraître,  le  lan¬ 
gage  articulé  se  ramène,  pour  le  français,  à  l’arti¬ 
culation  des  44  bruits  ou  sons  élémentaires  dits 
phonèmes,  dont  voici  la  liste  :  a  moyen  (tact)  ; 
a  appuyé  (pâte)  ;  a  chantant  (char)  ;  e  moyen 
(bec)  ;  é  appuyé  (blés)  ;  'e  chantant  (cher)  ; 
0  moyen  (coq)  ;  0  appuyé  (tôle)  ;  0  chantant  (or)  ; 
œ  moyen  (peuple)  ;  ce  appuyé  (bleu)  ;  œ  chantant 
(peur)  ;  e  muet  (premier)  ;  i  moyen  (fil)  ;  i  appuyé 
(lis)  ;  ou  moyen  (boue)  ;  ou  appuyé  (four)  ; 
U  moyen  (duc)  ;  u  appuyé  (ur)  ;  an  (chant)  ;  in  (vin)  ; 
on  (bon)  ;  un  (un)  ;  y  (fille)  ;  w  (oui)  ;  ü  (puis)  ; 
iva  (boîte)  ;  r,  l,  f,  v,  s,  z  -,  ch  ou  sch  ;  /,  p,  b,  t,  d,  k, 
g  (gale)  ;  m,  n,  gn  (agneau). 

Si  le  nombre  des  sons  élémentaires  est  assez 
réduit,  leurs  combinaisons  sont,  par  contre,  en 
nombre  illimité.  On  admet  généralement  qu’un 
homme  de  culture  moyenne  a  un  vocabulaire  de 
près  de  10  000  mots.  L’homme  qui  parle  les 
groupe  en  phrases  pour  exprimer  des  rapports. 

La  parole  suppose  donc  la  collaboration  et  l’intri¬ 
cation  de  trois  systèmes:  le  système  des  phonèmes, 
le  système  des  mots  et  le  système  grammatical. 

Toute  phrase  peut  être  comparée  à  un  rapport 
dont  le  sens  change  dès  que,  si  peu  que  ce  soit, 
se  modifient  ou  se  déplacent  les  termes  dont  il  se 
compose.  Parler,  c’est  exprimer  des  rapports  qu’en¬ 
tre  des  objets  et  des  êtres  l’on  voit,  l’on  conçoit  ou 
l’on  imagine.  C’est  classer,  c’est  ordonner,  c’est 
composer,  c’est  opposer.  C’est  faire  analyse  ou 
synthèse  en  recourant  à  des  mots  qui  ont  sens 
précis,  mais  souvent  sens  multiples  et  en  faisant 
aussi  appel  à  nombre  d’autres  mots  qui,  réduits 
à  eux  seuls,  n’ont  pas  de  sens  propre  et  que  l’on  a 
pu  dénommer  outils  grammaticaux. 

L‘ expression,  tout  comme  la  compréhension  du 
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langage  ■parlé,  sont  en  définitive  opérations  intellec¬ 
tuelles  extrê'mement  complexes  qui,  avec  une  mé¬ 
moire  verbale  suffisamment  indemne,  impliquent  le 
jeu  normal  des  associations  d’idées  et  d’images, 
l’effort  d’attention  voulue  et,  si  l’on  peut  dire,  une 
certaine  agilité  rationnelle.  «  Comprendre  une  chose, 
une  situation,  une  idée,  écrit  Delacroix,  c’est 
l’intégrer  dans  un  système  qui  est  lui-même  intel¬ 
ligible  parce  qu’il  est  un  système  de  relations... 
Comprendre  le  langage,  c’est  comprendre  les 
mots  et  les  formes  grammaticales,  c’est  se  placer, 
grâce  à  ces  formes,  dans  un  système  de  relations 
concernant  les  choses  et  les  événements  que  les 
mots  désignent.  » 

Il  n’est  guère  plus  aisé,  par  suite,  de  bien  com¬ 
prendre  le  langage  que  de  le  bien  parler.  Pour  y 
parvenir,  l’enfant  est  dans  l’obligation  d’en  redé¬ 
couvrir  toutes  les  lois  et  toutes  les  conventions. 
Da  rapidité  relative  avec  laquelle  il  y  réussit 
témoigne  d’une  inconcevable  dextérité. 

Si  l’on  veut  se  faire  du  langage  et  de  ses  troubles 
une  idée  claire  et  précise,  il  faut  encore  s’aviser 
qu’à  côté  du  langage  exprimé,  parole  ou  écriture, 
il  y  ale  langage  qui  demeure  inexprimé,  mais  n’en 
est  pas  moins  la  clef  de  voûte  du  langage  exprimé, 
le  langage  oti,sironpréfère,  le  monologue  intérieur. 
Il  est  des  plus  polymorphe,  d’ailleurs  assez  impar¬ 
faitement  schématisé  par  philosophes,  neurolo¬ 
gues  ou  littérateurs.  Il  ne  doit  cependant  pas  être 
méconnu  du  clinicien,  car,  bien  loin  d’échapper  à 
l’effondrement  de  la  fonction  du  langage  que  l’on 
dit  aphasie,  il  en  est  la  principale  victime.  C’est 
l’atteinte  dudit  langage  intérieur  qui  fait  toute  la 
gravité  des  susdits  troubles  du  langage  et  les  rend 
si  difficiles  à  amender. 

Indispensable  truchement  pour  qui  veut  clai¬ 
rement  communiquer  à  d’autres  ses  sensations, 
ses  impressions,  ses  désirs,  ses  manières  de  voir,  le 
langage  est  encore,  pour  soi,  un  moyen  de  penser 
et,  qui  plus  est,  l’animateur  et  le  factotum  de  toute 
pensée  précise.  Il  fait  même,  plus  ou  moins,  corps 
avec  ladite  pensée. 

Et,  pourtant,  tout  homme  qui  parle  et  qui  pré¬ 
tend  clairement  s’exprimer  se  refuse  à  ce  qu’<m  le 
prenne  au  mot. 

Vous  n’avez  pas  compris,  dit-il,  et  il  recom¬ 
mence  sa  démonstration.  A  rendre  .son  langage 
plus  précis,  plus  net,  il  s’évertue.  C’est  en  vain. 
Il  ne  parvient  pas  à  se  faire  comprendre,  comme 
il  l’entend,  d’un  interlocuteur,  qu’il  sait  intelli¬ 
gent  et  qu’attentif  il  sent.  De  guerre  lasse,  il  se 
tait  et  ruminant,  le  front  barré,  il  s’éloigne.  Insa¬ 
tisfait  et  de  lui  mécontent,  en  silence  il  reprend 
sa  démonstration  et  la  reprend  encore.  11  s’appli¬ 


que  à  serrer  de  plus  près  sa  pensée.  Son  langage 
intérieur  poursuit  l’inexprimé. 

Ea  trame  de  la  pensée  e.st  essentiellement  faile 
d’un  chassé-croisé  d’images  d’objets,  de  choses 
senties,  de  métaphores  et  de  schéma.  C’est  ])ar 
eux  que  l’esprit  accède  à  l’abstrait,  he  mot  ne 
vient  qu’en  second  lieu  et,  bien  après,  la  phrase. 
Ils  ne  sont,  l’un  comme  l’anlre.  que  su])er.struc- 
tures. 

Des  mots  n’en  sont  pas  moins  la  condition  sine 
qua  non  de  toute  pensée  précise,  claire  et  ordon¬ 
née.  Ils  permettent  seuls  à  cette  pensée  de  chiffrer 
avec  précision  les  rapports  qu’elle  entrevoit. 

Ees  mots  sont  encore  jrour  la  pensée  fiches  et 
classeurs.  Ils  lui  permettent  de  .se  repérer  en  elle- 
même  et  de  se  référer  à  ses  acquisitions  antérieures. 
Ils  lui  donnent  le  moyen  de  s’aiguiller,  de  se  ma¬ 
nœuvrer  et  de  se  retrouver. 

Tantôt,  dans  la  pen.sée,  l’image  non  verbale 
appelle  le  mot,  et  tantôt  c’est  l’inverse.  Mais  l’es¬ 
prit  toujours  de  l’une  à  l’autre  oscille.  Pour  que 
les  mots  ne  soient  pas  vides  de  sens,  pour  qui  les 
l)ense,  il  faut  que  l’esprit  les  réalise  plus  ou  moins 
clairement,  qu’il  entrevoit  leurs  équivalents  non 
verbaux.  C’est  dans  le  jeu  normal  de  cette  acti¬ 
vité  intellectuelle  singulièrement  complexe  ■ — 
tout  à  fait  distincte  de  la  perception  du  mot,  en 
tant  que  mot,  —  <pie  réside  la  conqrréhension  du 
langage. 

Ee  déficit  du  langage  intérieur  ne  supprime  pas 
chez  l’aphasique  toute  pensée  précise.  Mais  celle-ci 
y  demeure  fuyante,  hachée,  décousue.  Elle  man¬ 
que  de  cohérence.  Rien  ne  permet  d’ailleurs  d’affir¬ 
mer  que  le  vocabulaire  mental  de  l’aphasique 
soit  aussi  réduit  que  celui  dont  témoigne  ses 
dires.  Tout  incite  à  penser  le  contraire.  Un  à-peu- 
près  verbal,  repère  suffisant  pour  la  jjensée,  reste 
totalement  inutilisable  quand  il  faut  parler.  C’est 
que  la  parole  exige  des  précisions  verbales  et  un 
à-propos  dont  la  pensée  fort  bien  se  passe.  Aussi, 
tout  en  admettant  l’indéniable  réalité  du  déficit 
intellectuel  de  l’aphasique,  peut-on  bien  s’expli¬ 
quer  qu’il  ne  soit  pas  en  fait  ce  qu’«  priori  l’on 
aurait  pu  croire. 

II.  —  La  parole  organisée  et  son  mécanisme. 

C’est  à  tort  que  presque  toujours  on  met  au 
premier  plan,  dans  la  parole  constituée,  l’acte 
articulaire  (i). 

(i)  Si  nombreuses,  si  importantes  que  furent  les  acquisi¬ 
tions  dues  aux  recherches  méthodiques  des  phonéticiens,  elles 
sont  loin  de  donner  à  tous  les  problèmes  qu’en  ueuropatholo- 
gie  po.se  la  psycho-physiologie  du  langage  les  éléments  et  les 
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La  partie  mécanique  du  langage  n’est  que  phé¬ 
nomène  réflexe  du  type  conditionnel.  Indispensa¬ 
ble  à  la  parole,  elle  n’en  est  pourtant  que  l’élé¬ 
ment  accessoire.  L’articulation  n’est  que  la  servante 
de  la  mémoire  des  mots. 

La  prononciation  d’un  mot  comporte  deux 
temps  :  le  temps  jrsj'chique  et  le  temps  mécani¬ 
que. 

Le  temps  psychique  n’est  que  la  remise  en  tête 
du  leitmotiv  verbal,  c’est-à-dire  des  arabesques  de 
bruits  et  de  sons,  des  combinaisons  de  consonnes  etde 
voyelles  qui  font  le  mot.  Il  faut  que  d’abord  l’un 
après  l’autre,  distinctement,  résonnent  en  nous 
chacun  des  accords  ou  arpèges  syllabiques  qui 
entrent  dans  la  composition  de  ce  leitmotiv. 

Dès  qu’en  tête  on  a  entendu  résonner  ces  ac¬ 
cords,  on  est  en  mesure  de  les  articuler.  Et  .si 
l’on  n’a  pas  inhiljé  les  actes  réflexes  que  cette  évo¬ 
cation,  au  fur  et  à  mesure,  a  déclenchés,  on  est 
déjà  en  train  de  le  faire. 

Tout  se  passe  comme  si,  en  soufflant  le  mot  à 
l’esprit,  syllabe  après  syllabe,  l’évocation  distincte 
de  chacune  de  ces  grappes  de  bruits  et  de  sons  met- 


L’aplüude  à  percevoir  et  à  discerner  les  nuances  impercep¬ 
tibles  qui  apparenteni  et  qui  différencient  les  sons  et  bruits  arti¬ 
cules,  aptitude  innée,  mais  susceptible  de  développement,  de 
maturation  et  d’affinement,  peut  être  dénommée  «  sens  phono¬ 
logique  ».  Ce  terme  que  nous  adoptons  -r-  conventionnel  et 
critiquable  comme  tout  terme  que  l’usage  n’a  pas  encore  con¬ 
sacré  —  est-il  moins  légitime  que  celui  auquel  recourait 
Diderot,  quand  il  invoquait  le  «  sens  interne  du  beau  »  ? 

Si  nous  y  tenons,  c’est  d’ailleurs  tout  simplement  pour  rap¬ 
procher  et  pour  apparenter  nos  remarques  sur  les  troubles  du 
langage,  résultats  de  plus  de  vingt  ans  de  recherches  systéma¬ 
tiques  [voir  J.  Froment,  I,angagearticulc  et  fonction  verbale 
(iu  Traité  de  Physiologie  normale  cl  pathologique,  Paris,  Mas¬ 
son  1935,  t.  X,  fasc.  2  (p.  1229-135.).)],  et  les  recherchesrécentes 
des  phonologues.  De  phonologue,  remarque  Trubetzkoy  [Da 
phonologie  actuelle  in  Psychologie  du  langage,  Paris,  Alcan, 
i933)]i s’attache  exclusivement  à  l’étude  des  différents  sons 
que  chacim  doit  remarquer  dans  sa  propre  langue,  car  ce  sont 
elles  qui  servent  à  différencier  le  sens  des  mots  et  des  phrases 
(Voir  J.  -Froment,  Acquisition  du  langage  et  sens  phonolo¬ 
gique  (Soc.  lyonnaise  de  philosophie,  12  novembre  1935)]. 


tait  immédiatement  et  directement  en  jeu  les 
actes  articulaires  abouti.ssant  à  l'émission  des  dits 
phonèmes. 

Le  temps  articulaire  n’est  que  mécanisme  réflexe. 
Le  clavier  articulaire,  comparable  a.u  piano  méca¬ 
nique,  échappe  à  toute  direction  volontaire  et  cons¬ 
ciente. 

En  s’exerçant  à  répéter  les  phonèmes  qu’il  a 
entendus,  l’enfant  a  associé  peu  àpeu,au  souvenir 
de  ces  bruits  et  de  ces  sons,  les  actes  articulaires 
correspondants.  Dans  l’associationainsi  constituée, 
l’élément  sonore  demeure, seul, souvenirconscient, 
son  associé  moteur  devient  pur  mécanisme.  L’évo¬ 
cation  des  phonèmes  va  dès  lors  leur  suffire  à 
déclencher  ces  réflexes  articulaires  que  l’enfant  a 
appris,  comme  s’apprennent  tous  réflexes  condi¬ 
tionnels. 

Entre  l’évocation  du  phonème  et  le  déclenche¬ 
ment  du  réflexe  articulaire,  sa  conséquence  directe, 
il  n’y  a  place  pour  l’évocation  d’aucun  souvenir 
moteur  conscient,  d’aucune  image  motrice  d’arti¬ 
culation. 

Pour  peu  que  le  clavier  articulaire  soit  en  pos¬ 
session  de  ses  44  notes,  la  seule  condition  psychi¬ 
que  requise  pour  la  prononciation  correcte  d’un 
mot  est  l’évocation  correcte  et  à  leur  place  des 
divers  accords  syllabiques  dont  ce  mot  se  com¬ 
pose. 

Mais  cette  évocation  ne  se  fait  pas  sans  risque 
d’erreur.  Les  confusions  de  mots  ou  de  syllabes 
sont  monnaie  courante.  Ce  sont  elles  qui  provo¬ 
quent  ce  qu’à  tort  l’on  nomme  lapsus  linguæ. 

Les  divers  accords  syllabiques  dont  est  fait  le 
leitmotiv  verbal  eussent  été  bien  évoqués  .si 
l’esprit  n’avait  été  ailleurs,  si  l’attention,  obsédée 
par  quelque  préoccupation ,  n’avait  inopportuné¬ 
ment  perturbé  l’acte  délicat  de  la  résurrection 
verbale. 

C’est  que  le  langage  intérieur,  bien  différent 
du  langage  exprimé,  peut  se  passer  d’une  évoca¬ 
tion  verbale  précise  : ,  un  à-peu-près  lui  suffit. 
Voyant,  entendant  et  sentant  toujours  ce  qu’elle 
nomme,  la  pensée  n’est  nullement  gênée  par  les 
imprécisions  verbales  ;  elle  ne  s’en  aperçoit  même 
pas. 

Dès  que,  par  contre,  il  faut  prononcer  un  mot, 
il  ne  suffit,  plus  de  l’entrevoir,  .comme  lorsqu’on 
dit  «  j’ai  le  mot  sur  la  langue  »  et  que,  ne  l’ayant 
pas  encore  en  tête,  on  lui  court  encore  après. 
Il  faut  eu  retrouver  l’une  après  l’autre  toutes  les 
.syllabes,  les  entendre  distinctement  résonner  dans 
sa  tête  et  les  bien  mettre  à  leur  place.  C’est  la 
condition  psychologique  nécessaire  et  suffisante 
de  toute  prononciation  correcte. 

Mais,  au  moment  décisif  de  cette  évocation  syl- 
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labique  qui  va  mettre  en  branle  toute  la  mécani¬ 
que  articulaire,  l’esprit  n’est  que  trop  souvent 
sollicité  par  un  autre  mot,  celui  que  l’on  devra  dire 
ensuite  et  dont  déjà  on  est  la  proie.  Ainsi  s’expli¬ 
quent  ces  malencontreuses  interférences  verbale.s 
ou  syllabiques  qui,  même  chez  le  normal,  ne  sont 
que  trop  fréquentes. 

III.  —  Les  troubles  du  langage. 

Leur  classification.  Leurs  desiderata  et  leurs 
possibilités  thérapeutiques  respectives. 

Il  n’y  a  trouble  du  langage  proprement  dit  qüe 
lorsque  celui-ci  n’est  pas  la  simple  conséquence  de 
perturbations  de  l’intelligence.  l,a  salade  de  mots 
—  caractéristique  de  certains  états  mentaux,  — 
l’incohérence  de  langage  du  délirant  dont  les 
phrases  sont  si  souvent  mal  construites  ou  absur¬ 
des  ne  sont  pas  troubles  du  langage.  Sans  doute, 
le  retardé  du  langage  est-il  plus  ou  ijioins  même  in¬ 
tellectuellement  un  <1  mal  venu  d.  .Sans  doute  l’a¬ 
phasique  n’a-t-il  pas  non  plus  l’intelligence  tout  a 
fait  intacte.  Sans  doute  encore  le  paralytique 
général  a-t-il,  lui,  l’intelligence  profondément  alté¬ 
rée.  Mais,  dans  tous  ces  cas,  il  y  a  bien  cependant 
trouble  du  langage  parce  que  l’altération  de  celui- 
ci  n’est  nullement  au  prorata  du  trouble  intel¬ 
lectuel.  Il  existe,  pourrait-on  dire,  en  sus,  s’il 
n’est  même  pas,  ainsi  que  dans  les  deux  pre¬ 
miers  cas  envisagés,  l’altération  prédominante. 
C’est  dire  que  l’appréciation  du  quantum  intel¬ 
lectuel  doit  faire  partie  de  tout  examen  clinique 
de  la  fonction  du  langage. 

Ces  notions  préalables  rappelées,  on  doit  répar¬ 
tir  les  troubles  du  langage  en  deux  classes  :  ceux 
qui  —  atteignant  l’enfant  —  sont  essentiellement 
troubles  du  développement  et  ceux  qui  —  étant 
surtout  le  fait  de  l’adulte  —  sont  troubles  acquis. 

Les  troubles  de  développement  du  lan¬ 
gage  sont  de  trois  ordres,  pour  s’en  tenir  aux 
causes  habituelles  ;  la  surdimutité,  le  retard  du 
langage  et  les  malformations  vélo-palatines. 

De  la  sHrdimutitc,  rien  d’essentiel  à  dire,  sinon 
qu’il  n’y  a  pas  de  mutité  organique  sans  surdité. 
Toute  mutité  survenue  dans  d’autres  circons¬ 
tances  —  soit  dit  en  passant —  doit  être  a  priori 
tenue  pour  hystérique-pithiatique  et,  par  suite, 
pour  justiciable  d'une  contre-suggestion  habile 
Busceptible  de  la  faire  céder  rapidement,  Il  est 
ï  remarquer  qu’un  muet  pithiatique  ne  dit  aucun 
mot,  ne  profère  aucun  son,  ce  qui  le  différencie 
le  tous  les  autres  troubles  du  langage,  mis  à  part 
le  dysphasique  wilsonien  et  parfois  l’aphasique 
moteur  pur. 

Tandis  que  le  sourd-muet  n’a  pu  acquérir  le 


langage  par  défaut  de  l’initiateur  indispensable 
qu’est  l’oreille,  le  retardé  (i),  lui  —  mis  à  part 
quelques  cas  complexes,  —  est  doté  d’une  oreille 
suffisante.  Ces  retards  de  langage  —  véritable 
arrêt  à  l’un  des  stades  de  l’acquisition  normale  du 
langage  —  ne  fait  que  laisser  l’enfant  anormale¬ 
ment  en  panne  devant  le  puzzle  que  pose  tel  ou  tel 
phénonèmes  ou  devant  les  complexités  des  desi¬ 
derata  syntaxiques. 

Ces  retards,  très  complètement  étudiés  par  ma 
collaboratrice,  le  Andrée  Feyeux,  ont  sans 
doute  une  base  anatomique,  mais  celle-ci  ne  peut 
qu'être  supposée.  Rien,  le  plus  souvent,  ne  permet 
dans  de  tels  cas  d’incriminer,  légitimement  du 
moins,  ni  spécificité,  ni  hypothyroïdie,  à  l’encon¬ 
tre  de  ce  qui  est  habituellement  fait.  Ce  qui  paraît 
mettre  obstacle  au  parachèvement  du  langage, 
ce  n’est  pas  une  carence  articulaire,  ni  une  agénésie 
r'raie  des  centres,  c’est  avant  tout,  ainsi  que  nous 
l’avons  montré  avec  A.  Feyeux,  une  défi¬ 
cience  intellectuelle  doublée  de  carence  i^hono- 
logique  (voir  note  p.  23g  et  240). 

Il  faut  savoir  que  de  tels  cas  appellent  une  réé¬ 
ducation  et  que  rien  ne  sert  d’attendre.  Il  faut  se 
hâter  d’agir  dès  que  le  développement  intellectuel 
s’y  prête,  mais  une  telle  rééducation  reste  chose 
fort  délicate.  A  l’encontre  de  l’opinion  courante  ■ — 
ce  n’est  pas  ici  l’articulation  qu’il  faut  éduquer, 
c’est  l’oreille  psychique  de  l’enfant  qu’il  faut  pa¬ 
tiemment  labourer. 

Restent  -r  comme  troubles  du  dévelopi^ement 
■ —  ceux  qui  résultent  d’une  malformation  vélo- 
palatine,  entraînant  avant  tout  de  la  nasalisation. 
Il  faut  rappeler  à  cet  égard  la  nécessité  d’une  inter¬ 
vention  chirurgicale  préalable  faite  le  plus  tôt 
possible  pour  que  l’enfant  n’organise  pas  dans  des 
conditions  vicieuses  sa  réflectivité  articulaire 
toute  conditionnelle.  Une  fois  la  suture  réalisée, 
c’est  encore  au  rééducateur  spécialisé  que,  de 
toute  nécessité,  il  faudra  ici  aussitôt  faire  appel, 
pour  rééducation  de  type  particulier. 

Les  troubles  du  langage  acquis,  ceux  qui 
frappent  surtout  l’adulte,  répondent  à  trois 
groupes  de  perturbations  d’ordre  nettement  difl'é- 
xent  :  les  dysarthries,  les  dysphasies  et  les  apha¬ 
sies,  que  nous  allons  successivement  définir. 

L’altération  du  langage,  qui  caractérise  une 
dysarthrie,  est  la  conséquence  d’une  paralysie, 
d’une  ataxie,  ou  d’un  trouble  cérébelleux  portant 
sur  les  muscles  de  la  phonation. 

(i)  A.  Fbyisux,  I.’acquiüiUon  du  langage  et  ses  retards, 
Paris,  Maloine,  1932.  —  Les  retards  du  langage  {Jotint.  de 
médecine  de  Lyon,  5  novembre  1933,  p.  655-664).  —  Les  re¬ 
tards  du  langage.  Comment  et  dans  quelle  mesure  peut-on 
y  remédier  ?  {Médecine  ci  éducation,  I.yon,  I.avandier,  1935). 
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Iv’acte  articulaire  (qui  implique  toute  une  série 
de  contractions  synergiques  ou  successives)  peut 
être  perturbé,  soit  par  trouble  de  la  coordination, 
soit  par  paralysie  de  la  langue,  des  lèvres,  ou  du 
voile  du  palais. 

Ce  n’est  jamais  sur  le  mot,  ni  sur  la  syllabe, 
qu’achoppe  le  dysarthrique.  Il  ne  fait  qu’altérer 
quelques  phonèmes  bien  déterminés.  Ce  trouble 
disparaît,  ou  s’atténue  dans  la  parole  lente  et 
appliquée.  Il  s’accuse  dans  la  parole  rapide  et 
peu  surveillée.  C’est  qu’alors,  obéissant  à  la  loi  du 
moindre  effort,  les  mouvements  articulaires  ne 
sont  qu’esquissés.  Ils  décèlent  mieux  ainsi  leur 
imperfection.  Pour  les  mêmes  raisons,  le  trouble 
est  plus  apparent  à  la  fin  des  phrases  ou  à  la  fin 
des  mots,  dont  la  tranche  finale  est,  pourrait-on 
dire,  débile,  ainsi  que  dans  la  prononciation  des 
groupes  de  phonèmes,  dont  l’émission  implique 
des  mouvements  plus  délicats  et  plus  ténus. 

Quant  aux  mots  eux-mêmes,  ils  sont  généra¬ 
lement  tous  prononcés  dans  les  dysarthries.  Toutes 
les  syllabes  y  sont  à  leur  place.  Elles  ne  sont  ni 
interverties,  ni  sautées,  ni  changées,  mais  seule¬ 
ment  plus  ou  moins  distinctement  émises. 

Ce  n’est  que  dans  la  paralysie  glosso-labio- 
laryngée,  arrivée  au  stade  ultime,  que  toute  arti¬ 
culation  devient  impossible. 

Ea  dysarthrie  ne  comporte  généralement  que 
des  possibilités  de  suppléance  ;  elle  ne  bénéficie 
qu’assez  peu  d’une  rééducation,  si  bien  dirigée 
fût-elle.  Celle-ci  ne  peut  se  proposer  que  deux 
buts  :  obtenir  une  émission  plus  lente,  plus  hachée 
et  dès  lors  meilleure,  et  développer  toutes  les 
suppléances  possibles  des  mouvements  articu¬ 
laires  défectueux  ou  déficients. 

C’est  encore  l’acte  articulaire  qui  est  en  cause 
chez  le  dysfhasique  —  qu’il  s'agisse  des  dyspha- 
sîes  striées  (maladie  de  Wilson)  ou  des  dysphasies 
névropathiques  (bégaiement)  ;  mais  il  n’y  a  pas, 
comme  dans  les  dysarthries,  désorganisation  du 
mécanisme  articulaire.  Un  spasme  de  nature  orga¬ 
nique  ou  fonctionnelle  y  vient  seulement  s'oppo¬ 
ser,  de  manière  plus  ou  moins  intermittente,  au 
jeu  normal  de  l’articulation. 

Quels  que  soient  les  phonèmes  (occlusives, 
fricatives,  vibrantes,  voyelles)  sur  lesquels  bute 
le  bègue,  c’est  surtout  lorsque  ceux-ci  se  trouvent 
en  tête  du  mot  et  bien  en  vue  que  l’achoppement 
se  produit.  Dans  le  corps  même  du  mot,  ils  sont 
articulés  sans  difficulté,  sans  hésitation  même  et 
de  manière  normale.  Et  cependant,  de  l’un  à  l’autre 
cas,  le  mécanisme  articulaire  et  les  difficultés 
physiologiques,  si  difficultés  il  y  a,  demeurent  les 
mêmes.  'Tous  ces  achoppements  sont  de  plus  in¬ 
constants. 


Dès  que  le  bègue  songe  à  la  nécessité  d’articuler 
certains  phonèmes  dont  il  a  une  véritable  phobie, 
il  contrarie  le  jeu  articulaire  et  respiratoire  par 
des  contractions  et  des  mouvements  paradoxaux, 
véritables  parasites  que  phobie  et  tic  suscitent 
d’autant  plus  que  le  bègue  s’applique  et  plus 
y  pense.  Mais,  pour  peu  que  son  attention  se  dé¬ 
tourne  des  organes  d’articulation,  l’émission  des 
phonèmes  incriminés  se  fait  sans  difficulté.  C’est 
ainsi  que,  voulant  enregistrer  les  achoppements 
d’un  bègue,  on  put  voir  soudain  sa  parole  se  nor¬ 
maliser.  Absorbée  par  le  jeu  du  phonographe  ins- 
cripteur,  l’attention-  du  malade  aussitôt  libéra, 
de  toute  entrave,  le  mécanisme  articulaire. 

Dans  la  règle,  le  bégaiement  apparaît  tardive¬ 
ment,  à  l’âge  où  l'enfant  —  qui  a  depuis  longtemps 
constitué  tout  son  niécani.^me  articulaire  —ap¬ 
prend  à  lire  et  prend  comcience  de  l’individualité 
des  phonèmes.  De  bégaiement  est  alors  déclenché 
par  une  simple  émotion  ou  suscité  par  l’imitation. 
Il  se  fixe  à  la  manière  d’un  tic. 

Tous  ces  caractères  différencient  nettement  les 
dysphasies  des  dysarthries.  Ils  incitent  à  admettre 
l’existence,  à  côté  des  dysphasies  du  type  strié 
(athétose  double,  syndrome  de.  Wilson),  d’une 
dysphasie  névropathique,  distincte,  elle-même,  du 
bégaiement  pithiatique,  demi-simulation  ou  sim¬ 
ple  imitation,  sans  caractère  anxieux,  rapidement 
justiciable  de  la  contre-suggestion. 

Plus  que  tout  autre  trouble  du  langage,  le  bé¬ 
gaiement  relève  de  la  rééducation.  Mais  si  — 
ainsi  que  trop  souvent  on  le  fait  dans  les  insti¬ 
tuts  spéciaux  —  on  se.  propose  d’attirer  son 
attention  sur  les  divers  actes  et  temps  articulaires 
pour  qu’il  articule  mieux,  comme  si  c’étaient  là 
actes  volontaires  et  conscients,  comme  si  le  bègue 
n’articulait  pas  bien  dès  qu’il  oublie  ce  qu’il 
fait,  on  risque  fort  de  fixer,  sinon  même  d’aggra¬ 
ver,  plus  ou  moins  son  bégaiement.  Da  rééduca¬ 
tion  qui,  à  notre  avis,  seule  convient  en  pareil 
cas,  est  celle  qui,  laissant  délibérément  de  côté 
toute  science  phonétique  —  ici  non  requise  et 
même  inopportune,  —  ne  vise  qu’à  libérer  l’au¬ 
tomatisme  articulaire  du  joug  de  l’attention  et  des 
maladresses  de  la  motilité  volontaire.  Ce  n’est  pas 
dire  que  cette  rééducation,  avant  tout  psychique, 
soit  un  jeu,'  surtout  s’il  s’agit  d’un  bégaiement 
invétéré  et  d’im  grand  impressionnable  qui  ne 
cesse  de  s’étudier.  Aussi,  là  comme  ailleurs,  ne 
s’improvise-t-onpas  rééducateur.  Il  ne  suffit  même 
pas  de  se  croire  et  de  se  dire  tel,  pour  donner 
toutes  garanties  de  compétence  et  d’habileté. 

Bien  différentes  des  dysarthries  et  des  dyspha¬ 
sies,  les  aphasies  —  sans  excepter  celles  que  l’on 
dit  motrices  et  même  ces  aphasies  motrices  pures 
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que  Pierre  Marie  et  son  école  disent  anartlirie 
—  trahissent  seulement  l’atteinte  de  la  mé¬ 
moire  des  mots  et  nullement  celle  du  mécanisme 
articulaire,  ni  l’oubli  des  mouvements  qu’il  faut 
exécuter  avec  les  lèvres,  avec  la  langue,  avec  le 
voile  du  palais,  pour  prononcer  les  mots. 

'  La  mémoire  verbale  ne  compte  en  effet  que  deux 
groupes  de  souvenirs  conscients  :  le  souvenir  du 
son  des  mots  et  le  souvenir  de  leur  aspect  visuel 
C’est  toujours  sur  l’un  ou  l’autre  que  porte  le 
trouble  mnésique  qui  caractérise  toutes  les 
aphasies.  Il  ne  s’agit  nullement  toutefois  de  la  des¬ 
truction  des  stocks  de  souvenirs  correspondants. 

On  dit  qu’il  -y  a  aphasie  motrice  pure  quand  le 
malade  peut  écrire  ce  qu’il  ne  peut  dire  :  il  s’agit 
alors  non  d’une  anarthrie,  ainsi  que  l’ont  admis 
Pierre  Marie  et  son  école,  mais  bien  d’une  aumésie 
verbale  dissociée  portant  sur  le  seul  souvenir  du 
son  des  mots  (des  leitmotive  verbaux)  avec  inté¬ 
grité  ou  récupération  du  .souvenir  de  leur  aspect 
visuel  (des  hiérogl3'phes  verbeaux). 

Il  n’en  est  pas  de  même  de  l’aphasique  moteur 
type  Broca  qui  écrit  aussi  mal  qu’il  parle,  mais  qui 
assez  bien  comprend  le  langage  oral,  s’il  déchiffre 
fort  mal  le  langage  écrit. 

Quant  à  l’aphasique  type  Wernicke,  il  ne  com¬ 
prend  ni  l’un  ni  l’autre.  Véritable  emmuré,  il  se 
différencie  d’emblée  de  l’aphasique  type  Broca, 
demi-muet,  par  sa  logorrhée,  sa  jargonaphasie,  qui 
lui  donnent  presque  allure  de  dément. 

Toutes  ces  aphasies  se  ramènent  soit  à  une  am¬ 
nésie  profonde,  entraînant  r/  la  fois  des  troubles  de 
l'évocation  et  de  la  reconnaissance,  soit  à  une  amné¬ 
sie  ne  déterminant  que  des  troubles  de  l’évocation 
sans  troubles  marqués  de  la  reconnaissance. 

S’agit-il  des  combinaisons  de  sons  qui  caracté¬ 
risent  les  mots  (des  leitmotive  verbaux),  l’impossi¬ 
bilité  de  les  évoquer,  sans  troubles  de  la  reconnais¬ 
sance,  se  traduira  par  l’impossibilité  de  parler 
(aphasie  dite  motrice),  — l’amnésie  verlrale  avec 
troubles  de  la  reconnaissance  se  traduira  par  l’in¬ 
capacité  de  comprendre  les  mots  (surdité  verbale) 
et  par  la  suppression  du  contrôle  de  l’évocation 
(jargonaphasie  et  paraphasie). 

S’agit-il  des  images  visuelles  verbales  (des  hié¬ 
roglyphes  verbaux)  — -l’impossibilité  de  les  évoquer 
déterminera  l’agraphie,  —  l’amnésie  verbale  avec 
troubles  de  la  reconnaissance  se  traduira  par  l’in¬ 
capacité  de  comprendre  les  mots  lus  (cécité  ver¬ 
bale)  et  par  la  suppression  de  tout  contrôle  de 
l’écriture  (jargonaphasie  et  paraphasie  en  écri¬ 
vant). 

L’aphasie  motrice,  type  Broca, là plusfréquente, 
peut,  à  première  vue,  en  imposer  pour  une  dysar- 
thrie,  mais  elle  s’en  distingue  dans  la  plupart  des 


cas  par  les  deux  caractères  suivants  :  l’apha¬ 
sique  dit  moteur  présente  en  sus  des  troubles  de 
la  prononciation,  des  troubles  plus  ou  moins  mar¬ 
qués  de  la  compréhensions  des  mots  et.  d’autre 
part,  il  ne  peut  généralement  pas  écrire.  Le  mot 
qu’il  ne  peut  prononcer  ou  qu’il  déforme  en  le 
disant,  il  ne  peut  l’écrire  ou  le  déforme  en  l’écri¬ 
vant.  Il  montre  bien,  ainsi,  que  ce  n’est  pas  l’arti¬ 
culation,  mais  son  souvenir  du  mot  qui  est  eu 
défaut  (i).  Un  vrai  dj’sarthrique  ne  doit,  ne  peut 
pas  —  s’il  est  dysarthrique  pur  —  altérer,  en 
l’écrivant,  le  mot  qu’il  altère,  en  le  prononçant. 

Notre  conception  qui  met  l’incapacité  de  parler  de 
l’aphasique  dit  moteur  sur  le  compte  d’un  trouble 
de  révocation  des  leitmotive  verbaux  n’est  pas 
une  simple  Vue  de  l’esprit.  La  formule  phonétique 
de  ces  troubles  du  langage,  la  numération  des 
procédés  articulaires  spontanément  utilisés  et 
l’efficacité  de  la  rééducation  par  l’oreille  nous  ont 
permis  d’en  démontrer  le  bien-fondé.  Pour  réédu¬ 
quer  un  aphasique  dit  moteur,  il  suffit,  en  effet, 
comme  nous  l’avons  préconisé,  de  provoquer  le 
réveil  de  la  mémoire  auditive  verbale  soit  direc¬ 
tement  par  simple  sommation  auditive,  soit  indi¬ 
rectement  en  recourant  aux  associations  d’idées 
et  d’images,  aux  dessins,  à  l’écriture  en  rébus  ou 
à  des  procédés  mnémotechniques  divers. 

Dissimulant  complètement  le  jeu  de  ses  lèvres, 
le  rééducateur  n’a  qu’à  chercher  par  tous  les 
moyens  à  fixer  le  souvenir  des  leitmotive  ver- 
vaux  rebelles.  Dès  que  les  divers  accords  du  leit¬ 
motiv  verbal  ont  été  remis  en  tête,  la  prononcia¬ 
tion  du  mot  aussitôt  s’ensuit.  L’obstacle  e.st  levé. 

(i)  Dans  l’aphasie  motrice  pure  (dite  à  tort  anarthrie)  elle- 
même,  on  retrouve  tous  les  paradoxes  de  l’aphasie  motrice 
type  llroca.  I,a  phonétique  ne  peut  eu  rendre  compte.  Mais 
tout  s’explique  par  la  mnémotechnie  et  la  mémoire  des  sons. 

La  possibilité  d’indiquer  le  nombre  de  syllabes  et  de  lettres 
des  mots  avait  tait  admettre  que  cet  aphasique  avait  conservé 
intacts  son  langage  intérieur  et  sa  notion  des  mots.  Mais,  en 
comptant  les  lettres  et  les  syllabes  des  mots  qu’il  ne  peut  pro¬ 
noncer,  celui-ci  témoigne  seulement  de  l’intégrité  de  scs  sou¬ 
venirs  visuels  verbaux,  ce  qu’implique  déjà  la  conservation 
de  l’écriture.  Uien  n’autorise  par  suite  admettre  que  sou 
langage  intéricursoit  indemne,  et  que  sa  notion  des  mots  soit 
normale.  Rien  ne  prouve  qu'il  faille  mellre  son  incapacité  de 
parler  sur  le  compte  d'un  trouUc  de  la  coordination  articulaire, 
d'une  anarthrie. 

Cette  supposition  toute  a  priori  n’a  été  étayée  d’aucune 
preuve.  Les  troubles  de  la  parole  de  ces  aphasiques  ne  rap¬ 
pellent  nullement,  d’ailleurs,  ceux  qui  caractérisent  les  trou¬ 
bles  avérés  de  la  coordination  articulaire. 

Très  exactement  superposable  à  l’aphasie  type  Broca  — • 
pour  tout  ce  qui  a  trait  aux  troubles  de  l’élocution,  —  l’apha¬ 
sie  motrice  pure  a  bien  aussi  tous  les  caractères  d’une  amnésie 
verbale.  Mais  c’est  une  amnésie  verbale  dissociée  (J.  Froment). 
Cet  aphasique  voit  le  mot  dans  sa  tête  et  c'est  pourquoi  il  peut 
l'écrire  ou  en  compter  lettres  et  syllabes.  Mais,  dans  sa  tète,  il  ne 
l'entend  plus  et  c'est  pourquoi  il  ne  peut  le  prononcer.  Des  deux 
éléments  dont  est  faite  la  notion  du  mot  il  n’en  a  conservé  ou 
récupéré  qu’un.  Celui  qui  lui  manque  est  celui  qui  peut  seul 
déclencher  les  réflexes  articulaires. 
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Mais,  tant  que  le  souvenir  de  ces  accords  reste  ins¬ 
table,  la  prononciation  du  mot  demeure  capri¬ 
cieuse.  C'est  que  l’évocation  du  leitmotiv  verbal 
en  est  la  condition  sine  qna  non.  Mais  l’apha¬ 
sique  moteur,  nous  l’avons  montré,  a  non  seu¬ 
lement  oublié  les  groupements  de  sons,  caracté¬ 
ristiques  des  mots,  il  a  encore  oublié  ces  sons 
fondamentaux  que  sont  phonèmes  et  syllabes. 

,Si  l’aphasique  dit  moteur  n'a  plus  les  phonèmes 
à  sa  disposition,  ce  n’e.st  pas  en  tant  cp-.e  procédés 
articulaires,  mais  bien  en  tant  que  .'ystème  de  si¬ 
gnalisation  connu,  qu’il  les  a  perdus.  Ce  n’est  pas 
phonétiquement  qu’il  s’est  appauvri,  c’e.st  pho- 
nologiquenient.  Il  peut  être  comparé  à  un  pia- 


ni.ste  qui,  ayant  à  sa  disposition  un  bon  clavier  et 
ayant  tous  ses  doigts,  aurait  perdu  la  mémoire 
de  pre.sque  toutes  les  mélodies  et,  qui  plus  est,  ne 
saurait  même  plus  reconnaître  ses  notes.  Le  da¬ 
rder  articulaire  reste  muet  parce  que  l’aphasique 
dit  moteur  n’a  rien  à  y  jouer  (voir  note  p.  239  et 
240). 

Pour  mieux  faire  comprendre  cet  aphasique  dit 
moteur,  niettons-le  en  regard  du  jeune  enfant. 
Alors  même  que  celui-ci  n’a  pas  encore  à  sa  dispo¬ 
sition  tout  son  clavier,  fort  bien  il  se  débrouille. 
P'aut-il  prononcer  des  nrots  comportant  des  jrho- 
nènies  qu’il  ne  sait  pas  articuler,  il  remplace  c  par 
/  et  gu  par  d,  c’est-à-dire  non  seulement  occlu¬ 
sive  par  occlusive,  mais  sourde  par  .sourde,  sonore 
parsonore.  Cefaisant,  le  jeune  enfant  montre  qu’il  a 
1  intuition  des  propriétés  de  corrélations  du  sys¬ 
tème  phonologique. 


3  Octobre  1936. 

Iv’aphasicpie,  lui,  r.e  voit  pas  que  «  bonbon  »,  sur 
lequel  il  achoppe,  n’est  que  le  redoublement  de  la 
première  syllabe  de  <1  bonjour  »,  que  sans  diffi¬ 
culté  il  prononce.  Il  ne  voit  pas  cpie  «  chat  »  — 
qu’il  ne  sait  pas  articuler  —  n’est  que  la  première 
syllabe  de  «  chapeau  »,  que  couramment  il  dit. 
Il  ne  perçoit  plus  les  propriétés  de  corrélations  et 
de  disjonctions,  les  parentés  et  les  différences 
phonologiqr.es  des  mots.  Ne  le  voit-on  pas  encore 
après  de  sérieux  progrès  prononcer  ou  écrire  «  atten¬ 
tait  »  pour  «  attendait  »,  employant,  sans  s’en 
apercevoir,  une  occlusive  sourde  à  la  place  d’une 
sonore.  Corrige-t-on  son  erreur,  il  a  tendance  à  y 
persévérer,  il  reste  sourd  à  cette  différence  qu’un 
enfant  de  deux  ans  spontanément  a 
perçue. 

Faut-il  s’étonner  dès  lors  des  diffi¬ 
cultés  qu’un  aphasique  trouve  à  se  re¬ 
mettre  en  tête  les  mots  oubliés  ?  Ce 
n’est  qu’en  s’aidant  de  la  claire  vision 
des  ressemblances  et  des  différences 
phonologiques  des  mots,  que,  sans  trop 
de  difficultés,  le  normal  retient  un  mot 
distinguer  les 
notes,  et  sans  oreille,  se  mettre  en  tête 
la  mélodie  la  plus  simple  ? 

L’aphasique  dit  moteur  ne  sait  plus 
son  code  du  langage  ;  il  a  perdu  les  clés 
du  système  phonologique.  Il  n’a  rien 
perdu  de  ses  procédés  d’exécution.  La 
coordination  des  réflexes  articulaires  et 
la  mémoire  organique  inconsciente,  qui 
est  le  substratum,  demeurent  in¬ 
demnes.  Il  reconnaît  encore  les  mots, 
les  formes  grammaticales  qui  ne  sont 
pas  trop  complexes,  mais  il  ne  peut  ni 
les  retrouver,  ni  les  retenir,  en  dehors 
de  quelques  formules  stéréotyjjées  qui 
ont  seules  survécu  au  désastre.  Il  ne  parvient  ni 
à  identifier  ni  à  reconnaître  phonèmes  et  outils 
grammaticaux  ;  il  a  perdu  presque  toutes  les 
conventions  abstraites  sur  lesquelles  repose  la 
signalisation  verbale.  La  résurrection  des  souvenirs 
verbaux  est,  par  suite,  fort  capricieuse. 

Les  résultats  de  la  rééducation,  généralement 
fort  laborieuse,  varient  suivant  les  cas  et  parti¬ 
culièrement  suivant  le  quantum  du  déficit  intel¬ 
lectuel  —  mais  aussi  suivant  le  rééducateur. 

Le  dysarthrique,  avons-nous  dit  —  contraire¬ 
ment  à  l’aphasique,  —  ne  doit  ni  ne  peut  —  s’il  est 
pur  dysarthrique  —  altérer  en  l’écrivant  le  mot 
que  mal  il  prononce.  C’est  en  nous  basant  sur  ce 
caractère  fondamental  que  nous  avons  pu  établir 
avec  certitude  que  l’impossibilité  pour  le  paralytique 
général  de  correctement  prononcer  les  mots  d'épreuve 
ne  pouvait  être  le  jait  de  sa  dysarthrie  qui,  elle,  indis- 


LE  TE3T  DES  MOTS  D’ÉPREUVE 
Confrontation  dss  éprouves  orales  et  écrites 

Le  paralytique  général 
au  lieu  de  polytechnicien  de  polytechnique, 
par  exemple, 


Policit'iilitecnique 

Policienticninique 
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TAni.KAr  II. 


LAPSUS  du  piu’  DYSARTHRIQUE  et  du  PARALYTIQUE  GÉNÉRAL 
dans  la  prononciation  des  MOTS  d’ÉPREUVE 
(D’api-ès  enregistrement  phonogi'aphique.J 

Paralysie  ^losso-labio-laryngéc. 

Paralysie  générale. 

aiidigondidutionuelleinenl 
aiidigoiididutiomiellement 
ardilleur  d'ardillerie 
ardilleur  d'ardillerie 

Bob'denicieu  de  Bolydeiiique 

Bolydenicien  de  Bolydenique 

Bolydenicien  de  Bolydenique 

Bolydenicien  de  Bolydenique 

Bolydenicien  de  Bolydenique 
une  bedite  bibe  vine 
une  bedite  bibe  fine 
tabac  denigodini.sé 
tabac  deiiigodini.sé 
tabac  denigodinisé 

anticonstitiitionneinent 
unticonstituticnneinent 
artilleur  d'artillerie 
artilleur  d'artillerie 
tabac  déconitisé 

une  petite  pipe  fine 
une  petite  pipe  fine 
tabac  deco-deco. . .nisé 
polecticien  de  polectinique 
polecticien  de  poleclmique 
polecticien  de  poleclmique 
polecticien  de  polechtinique 
polecticien  de  irole  qnique 

Le  Dysarthrique  pur  ne  transforme  jamais  les  mots;  il  n’altère  que  les  phonèmes.  Tous  les  vices 
de  prononciation  répondent  ici  à  la  logique  phonétique  et  obéissent  à  une  véritable  constante. 

Le  Paralytique  général  ne  cesse  de  défigurer  les  mots.  Il  les  altère  par  troubles  de  la  mémoire  et  de 
l’attention.  Les  erreurs  de  prononciation  sont  fantaisistes,  imprévisibles,  phonétiquement  illogiques  autant  qu'illimitées. 

cutahlcment,  ne  peut  être  tenue  pour  dysarthne  pure 
(voir  tableaux  I  et  II). 

vSi  les  lapsus  que  commet  le  paralytique  général 
en  prononçant  «  anticonstitutionnellement,  poly¬ 
technicien  de  polytechnique,  une  pipe  de  tabac 
dénicotinisé...  »  étaient  d’ordre  dysarthrique  • — 
comme  toujours  on  l’admet  —  ils  ne  devraient  pas 
se  produire  dans  l’épreuve  écrite.  Or  le  paralyti¬ 
que  général  auquel  on  dicte  ces  mots  —  sans  les 
dicter,  cela  va  sans  dire,  syllabe  par  syllabe  — 
écrit  comme  il  le  disait  «  aiititutiounellement, 
anticontiellenient,  policien  de  politique,  une  pipe 
de  tabac  décotisé  »,  etc...  (voir  tableau  I).  I.e  grand 
débile  mental  et  l’aphasique  font  de  même. 

Pour  que  l’épreuve  écrite  demeure  comparable 
à  l’épreuve  orale  et  que  la  répétition  ne  soit  pas 
simple  copie,  il  suffit  que  l’on  prenne  soin  de  cacher 
aux  regards  du  sujet  observé  les  mots  qu’il  vient 
d’écrire,  ainsi  que  dans  le  jeu  des  petits  papiers. 
Tout  différent  de  l’enfant  et  de  l’illettré  dont  les 
erreurs  ont  une  relative  fixité  et  tendent  vers  un 
mieux,  le  paralytique  général  ne  se  lasse  pas  d’in¬ 
nover  dans  l’erreur  et  va  de  mal  en  pis.  Ses  er¬ 
reurs  sont  aussi  nombreuses  que  fantaisistes, 
qu’imprévisibles,  qu’illimitées. 

Ainsi  donc,  aucun  doute  n’est  possible,  la  pro¬ 
nonciation  des  mots  d’épreuve  est  ici  défectueuse 
parce  que  le  paralytique  général  retient  mal  les 
mots,  se  représente  mal  la  succession  des  syllabes 
qui  les  composent,  au  moment  où  il  doit  les  pro¬ 
noncer  ou  les  écrire . 


Demande-t-on  à  un  paraljdique  général  qui 
vient  de  prononcer  ou  d’écrire  «  une  pipe  de  tabac 
décotisé  »  ce  que  cela  veut  dire  ?  Il  n’est  pas  rare 
que,  dans  les  phrasesde  début,  ilpuisse  répondre  que 
c’est  du  tabac  auquel  on  a  enlevé  la  nicotine.  Mais 
il  n’en  répète  et  n’en  écrit  pas  moins  aussitôt  après 
«  une  pipe  de  tabac  décotisé  ». 

Rien  ne  sert  de  lui  dicter  ou  de  lui  faire  réjréter 
alternativement  le  mot  de  nicotine  et  la  phrase 
sUs-mentionnée.  Il  ne  retire  pas  plus  de  profit  du 
rapprochement  de  ces  mots  que  le  plus  étourdi 
des  écoliers,  même  si  on  les  lui  laisse  tous  deux 
sous  les  3-eux  :  de  lui-même  il  ne  corrige  pas  ses 
erreurs.  Y  est-il  parvenu,  il  suffit  d’en  détourner 
un  instant  sa  pensée,  en  lui  faisant  prononcer  ou 
écrire  un  autre  mot,  pour  qu’il  retombe  aussitôt 
dans  ses  absurdes  fautes  initiales. 

Après  impaludation  et  traitement  par  le  stovar- 
sol  sodique,  on  voit  s’atténuer  ou  même  dispa¬ 
raître,  dans  le  test  des  mots  d’épreuve,  lapsus  lin- 
guœ  et  lapsus  calami. 

IV.  —  Les  troubles  du  langage. 

Leur  diagnostic. 

Toute  prononciation  défectueuse,  fût-elle  liée 
à  un  trouble  de  la  mémoire  verbale,  risque  d’en 
imposer  pour  une  dysarthrie,  aussi  le  diagnostic 
d’impression  est-il  toujours  sujet  à  caution. 

Ta  mimique  du  malade  peut  elle-même  trom¬ 
per  ;  l’aphasique  dit  moteur,  convaincu  à  tort  que 
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Tabi,eau  III. 


LAPSUS  de  DYSARTHRIQUES  et  d’APHASIQUES  dits  MOTEURS 
au  cours  de  lecture  à  haute  voix. 


Au  lieu  do  : 

Braves  gens,  prenez  garde  aux  choses  que  vous  dites. 

Tout  la  haine  et  le  deuil.  Et  ne  m’objectez  pas... 

Le  PSEUDO-BULBAIRE  lit  par  exemple; 

Braves  gens,  prenez  garde  aux  soses  que  vous  dites, 

Tout  la  hain...  et  ...e  ...euil.  Kt  ...e  ...o.  jectez  pas. 

Le  PARALYTIQUE  GLOSSO-LABIO-LARYNGÉ: 

...ave  ...en  («eue/., .a. .de...  Mo...e...ou  di...e. 

L'APHASIQUE  TYPEBROCA,  envoie  de  récupération: 

Braves  gens,  prenez  garde  aux  choses  que  vous,  que  vous,  vous  disez, 

Braves  gens,  pensez  aux  choses  que  vous  dites. 

Toute  la  haine  et  le  deuil.  Et  ne  m'oubliez  pas. 

Toute  la  haiiie  et  le  bonheur  et  le  deuil. 

L’APHASIQUE  MOTEUR  PUR,  dit  ANARTHRIQUE,  de  même: 

Bra,  bra  gens,  prenez  garde  aux  choses  te  que  vous  dites. 

Braves  chens,  prenez  ha  garde  aux  choses  et  te  que  vous  dites. 

Ploî,  poî,  se,  poî  le  ve  chens,  prenez  garde  aux  choses  que  vous  dites. 

Braves  gens,  prenez  garde  aux  choses  que  vous  dites. 

Tout  la  haine  et  le  kone  deuil.  Et  ne  mo’bié  pas,  no  me  le  jetez  pas. 

Tout  la  haine  et  le  deuil.  Et  ne  montiez  pas. 

Tout  la  haine  et  le  deuil.  Et  ne  mo,  et  ne  montiez,  momiez,  monté,  m'objectez  pas. 


Le  DYSARTHRIQUE 

(excepté  le  paralytique  général  qui  n’est  pas  dysarthriquc  pur) 
ne  se  trompe  jEimais  de  mots,  ni  de  syllabes; 
il  n’achoppe  que  sur  des  phonèmes. 

Les  mots  ne  sont  ni  omis,  ni  transformés,  ni  défigurés.  Ce  ne  sont  que  phonèmes  indistincts  faisant  trous  et  muta¬ 
tions  de  phonèmes  par  achoppement  ou  par  suppléance  instinctive.  Ces  altérations,  toutes  phonétiquement  logiques, 
répondent  à  une  constante. 

L’APHASIQUE  dit  MOTEUR 

(sans  excepter  le  prétendu  onarthrique) 

achoppe  sur  mots  et  syllabes,  qu’il  défigure  complètement  ou  ne  peut  lire. 

Phonèmes,  syllabes  et  mots  mal  déchiffrés  et  incorrectement  évoqués  sont  au  hasard  remplacés  par  d'autres  quel¬ 
conques  qui  sont  venus  en  tête  à  leur  lieu  et  place.  Ces  lapsus  ne  répondent  à  aucune  logique,  ni  à  aucune  constante 
phonétique  ;  ils  semblent  régis  par  la  fantaisie. 


Ce  tableau,  ainsi  que  les  deux  précédents, sont  extraits  de  notre  article  :  Langage  articulé  et  Fonctions  vei baies 
du  Traité  de  Physiologie  normale  et  pathologique,  Taris,  Masson,  1935,  t.  X.  | 


ses  lèvres  et  sa  langue  sont  en  cause,  fait  de  vains 
et  maladroits  efforts  pour  articuler  les  mots  sur 
lesquels  il  achoppe.  Il  en  impose  alors  pour  un 
dysarthrique  ou  un  anartlirique  qu’il  n’est  pas. 

Le  test  des  mots  d’épreuve  (test  utilisé  pour 
déceler  le  paralytique  général)  ne  peut  en  aucun 
cas  —  nous  l’avons  vu  —  autoriser  un  diagnostic 
de  dysarthrie. 

On  se  fondera  donc,  pour  porter  un  diagnostic 
précis,  sur  les  caractères  suivants  : 

a.  L’existence  ou  l’absence  de  troubles  plus  ou 
moins  latents,  plus  ou  moins  marqués  de  la 


compréhension  du  langage  oral  et  du  langage 
écrit  ; 

h.  L’existence  ou  l’absence  d’agraphie  conco¬ 
mitante  ;■ 

c.  La  formule  phonétique  des  troubles  de  la 
parole  considérée  ; 

d.  L’existence  ou  l’absence  de  troubles  de  la 
motilité  associés. 

Le  malade  comprend-il  mal  ou  exécute-t-il  mal 
des  ordres  un  peu  complexes,  donnés  par  écrit 
ou  oralement  (sans  aucun  geste  bien  entendu,  sans 
aucune  mimique  indicatrice),  il  y  a  présomption. 
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Représentation  mentale 
de  l'objet  à  désigner 


Leitmotiv 
I  verbal 

,  combinaison 


Hiéroglyphe 

combinaison 
sons  de  lettres 

caractérisant  le  i 


et  suffisantes 
du  déclenchement 
H  du  jeu  normal 


Réflexes  condition¬ 
nels  fonctionnant 
automatiquement, 
que  la  volonté  ne  peui 
qu'indirectemenl 
mettre  en  jeu. 


i  Centres  de 
l'Idéal 
dont  la  lésion 
entraîne 
l'incohérence 
simultanée 
des  idées 
et  du  langage. 


Ce  qui  dépend 
des  centrer 
corticaux 
du  langage 

dont  la  lésion 
entraîne 

V,  l’oubli  du  mot  j 
et  du  code  de 
signalisation 
par  sons  (pa¬ 
role)  et  par 
I  signes  optiques 
'  (lettres) 

—  aphasies. 


Intérieurs 

{  ■dont  la  - lésion 
'  peut  seule 


à  l’auto¬ 
matisme 
articulaire 
peuvent 
être  intem¬ 
pestivement 
réquisitionnés 
par  des  tics 
d’habitudes  ou 
des  spasmes 
striés,  para¬ 
sites  inter- 

=  dysphasies. 


Ce  tableau  schématise  tout  ii  la  fois  et  la  phs'siologic 
normale  et  la  physiopathologie  du  langage.  Il  en  donne, 
pourrait-on  dire,  la  clé. 


l’aphasie  étant  certaine,  que  tous  les  troubles  de 
la  parole  s’y  rattachent.  I,a  prétendue  dysarthrie, 
que  l’on  avait  d’abord  cru  constater,  a  toute 
chance  alors  d’être  une  pseudo-dysarthrie  ;  le 


malade  prononçant  mal  les  mots  parce  que  sa 
mémoire  les  déforme. 

Les  troubles  de  l’écriture  (agraphie)  sont  tout 
aussi  significatifs  et  comportent,  lorsqu’ils  exis¬ 
tent,  fussent-ils  même  légers,  les  mêmes  conclusions. 
Kn  effet,  le  malade  fût-il  monoplégique  ou  hémi¬ 
plégique,  peut  toujours,  s’il  n’est  pas  agraphique, 
former  les  mots  en  typographe  en  se  servant  d’un 
jeu  de  lettres  ou  les  tracer  plus  ou  moins  mala¬ 
droitement  de  sa  main  gauche.  Mais  il  ne  faut  pas 
oublier  qu’un  aphasique,  fût-il  très  agraphique, 
parvient  presque  toujours  aisément  à  écrire  son 
nom.  I,e  fait-il  ?  Il  n’en  résulte  pas  qu’il  ne  soit 
pas  agraphique. 

ba  constatation  de  troubles  de  la  compré¬ 
hension  et  d’agraphie  permet  de  rejeter  le  diagnos¬ 
tic  de  dysarthrie  avec  une  quasi-certitude  (les 
cas  avérés  d’association  aphasie-dysarthrie  étant 
exceptionnels).  Mais,  par  contre,  leur  absence 
n’implique  nullement  qu’il  s’agit  d’une  d^'sarthrie. 
Il  peut  aussi  s’agir  d’une  aphasie  motrice  pure, 
ba  possibilité  pour  le  malade,  en  pareil  cas, 
d’indiquer  le  nombre  de  syllabes  ou  de  lettre.s 
du  mot  dont  la  jjrononciation  est  difficile  ou 
incorrecte  ne  prouve  pas,  nous  l’avons  vu, 
que  la  mémoire  du  mot  y  soit  tout  à  fait  indemne, 
mais  tout  simplement  qu’il  s' agit,  d’amnésie 
verbale  dissociée. 

Seules,  en  définitive,  les  particularités  mêmes 
des  troubles  delà  parole,  leurfonuule  phonétique 
—  que  mieux  que  toute  autre  épreuve  permet  d’é¬ 
tablir  la  lecture  à  haute  voix  avec  notation  de 
tous  les  lapsus  ■ —  les  caractérise  vraiment  e1 
jjermet  de  les  reconnaître  sans  cau.ses  d'erreur 
notables  (Voir  tableau  III). 

be  malade  jirononce-t-il  bien  f>u  mal  tous  les 
mots,  mais  sans  les  déformer,  sans  faire  aucune 
omission,  interpolation  ou  changement  de  sylla¬ 
bes,  011  peut  porter  avec  certitude  --  mais  alors 
seulement  -  -  le  diagnostic  de  dysarthrie.  En  pa¬ 
reils  cas,  ce  sont  toujours  les  mêmes  phonèmes 
qui  sont  mal  articulés  et  ils  le  sont  toujours  dans 
les  mêmes  circonstances  (débit  rapide,  articula¬ 
tion  peu  poussée),  il  y  a  une  véritable  constante 
dans  les  troubles  phonétiques  observés. 

Le  (lysphasique  est,  au  contraire,  illogique, 
car,  si  le  bègue  achoppe  aussi  sur  tel  ou  tel  jrho- 
nème,  ce  n’est  guère  que  lorsque  ceux-ci  sont 
bien  en  vue,  en  tête  du  mot,  et  plus  encore  s’ils 
sont  en  tête  de  la  phrase.  Dans  le  corps 
d’un  mot,  l’émission  du  même  son  articulé 
n’offre  aucune  difficulté,  alors  que,  pour  le  dysar- 
thrique,  c’est  alors  que  l’altération  est  le  plus 
apprécieable. 

T/illogisme  phonétique  est  encore  plus  grand 
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chez  l’aphasique  moteur  :  tel  phonème  est  aisé¬ 
ment  articulé  dans  un  mot,  mais  ne  peut  l’être 
dans  un  autre,  ni  même  à  l’état  isolé,  h’impossi- 
hilité  de  parler  ou  les  troubles  de  prononciation 
que  présente  l’aphasique  ne  sont  fonction  que 
d’amnésie  verbale  et  non  de  carence  articulaire. 

Tout  trouble  de  la  parole  consistant  dans  l’im¬ 
possibilité  d’émettre  un  plus  ou  moins  grand  nom¬ 
bre  de  mots,  avec  intégrité  de  la  prononciation 
des  autres,  et  n’allant  jamais  jusqu’au  mutisme 
complet  est  une  aphasie  motrice.  Tout  trouble 
de  la  parole  se  caractérisant  par  une  altération  des 
mots  (omission,  interpolation,  changement,  re¬ 
doublement  de  .syllabes)  implique  également  l’exis¬ 
tence  d’un  trouble  de  la  mémoire  verbale  et  de 
l’attention  qui  peut  exister  soit  seul  (aphasie 
motrice),  soit  associé  à  une  dysarthrie  et  à  un 
état  mental  (trouble  de  la  parole  du  paralytique 
général). 

Aux  particularités  sus-mentionnées  des  troubles 
de  la  parole,  il  faut  joindre  la  remarque  suivante  : 
la  constatation  de  troubles  moteurs  associés  tels 
que  grimaces,  mimiques  de  l’effort,  mouvements 
du  type  choréo-athétosique,  implique  le  diagnos¬ 
tic  de  dysphasie  et,  s’ils  sont  très  accentués,  de 
dyspha.sie  du  type  strié. 

Pour  être  complet,  il  faudrait  ajouter  que  le 
muet  n’est  presque  jamais  un  aphasique,  ni  même 
un  dysarthrique.  Le  sourd-muet  mis  à  part  (mu¬ 
tité  de  naissance  toujours  compliqüée  dé  surdité 
congénitale  ou  très  précoce),  il  s’agit  le  plus  sou¬ 
vent  de  mutisme  hystérique,  donc  d’un  trouble 
curable  en  quelques  instants,  par  contre-sugge.s- 
tion,  surtout  si  l’on  s’aide  de  quelques  applica¬ 
tions  électriques.  Plus  exceptionnellement,  il 
pourrait  s’agir  encore  d’un  syndrome  strié  (le 
spasme  émotif  y  peut  être  déclenché  par  tout  essai 
de  parole  et  peut  rendre  son  émission  totalement 
impossible),  mais,' dans  ce  dernier  cas,  le  spasme 
n’est  jamais  limité  et  confiné  aux  seuls  muscles  de 
l’articulation. 

Quant  à  la  jargonaphasie,  elle  ne  peut  être  con¬ 
fondue  qu’avec  les  troubles  de  la  parole  observés 
dans  le  délire  ou  dans  certaines  affections  men¬ 
tales  (salade  de  mots).  Pareille  confusion  est  d’ail¬ 
leurs  fréquente,  elle  explique  l’envoi  erroné  dans 
les  établissements  psychiatriques  de  nombreux 
aphasiques  sensoriels.  Pour  éviter  cette  erreur, 
le  mieux  est  de  s’assurer  qu’à  l’incohérence  et 
à  l’absurdité  du  langage  ne  correspondent  aucune 
incohérence,  aucune  absurdité  des  actes.  L’apha¬ 
sique  sensoriel  parle  comme  un  homme  dénué 
de  raison,  mais  agit  et  se  comporte  en  tout 
comme  l’homme  sensé. 
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V.  —  Pourquoi,  loin  de  pouvoir  faire  abstrac¬ 
tion  du  langage,  faut-il,  de  toute  nécessité 
—  en  clinique  générale,  —  savoir  en  identifier 
les  troubles  et  les  comprendre  ? 

Sans  nullement  nous  soucier  de  confirmer  ou 
d’infirmer  quelqu’une  des  doctrines  qui  se  parta¬ 
gent  •  l’opinion,  nous  nous  sommes  longtemps 
borné  à  épeler’  et  à  traduire  librement  de  notre 
mieux  le  <(  grand  livre  de  Nature  ».  Nous  ne  nous 
préoccupions  que  d’éviter  les  contre-séns  et  non 
de  rallier  la  majorité  de  l’opinion.  «  Il  faut,  procla¬ 
mait  La  Bruyère,  chercher  seulement  à  penser  et 
à  parler  juste  sans  vouloir  amener  les  autres  à 
notre  goût  et  à  nos  sentiments.  C’est  une  trop 
grande  entreprise.  »  C’est  sur  l’étude  attentive, 
des  faits  et  ■ —  ce  qui  en  matière  de  langage 
renseigne  le  mieux,  —  sur  des  tentatives  tenaces 
et  critiques  de  rééducation  que  fut,  patiemment 
et  pour  nous  seul  d’abord,  édifiée  notre  conviction. 

L’étude  du  pathologique  m  vivo  —  non  cnni 
libris  —  s’impose  à  qui  veut  surprendre  la  secrète 
organisation  du  langage.  Son  jeu  trop  complexe 
échappe  au  normal  qui  s’introspecte.  Jugeet  parti, 
il  constate  ce  qw’a  priori  il  avait  pensé  et  ce  que, 
.supposant,  il  a  créé.  Et,  cependant,  arrêtant  un 
ressort  puis  l’autre,  à  la  manière  du  mécanicien 
la  maladie  dissocie,  analyse,  expérimente.  Il  n’est 
qu’à  la  regarder  et  qu’à  tenter,  contre  expérience 
décisive,  de,  tant  bien  que  mal,  refaire  ce  qu’elle 
a  détruit.  Des  heures,  des  jours  durant,  le  réédu¬ 
cateur  —  apprenti  sorcier  — •  à  d’insunnontables 
obstacles  se  heurte,  tente  de  les  évincer,  en  .suscite 
de  nouveaux  ;puis,  par  coup  de  maître,  .soudain 
tout  aplanit.  Simple  répit,  d’autres  surgissent  et 
d’autres  encore  qu’inlassablement  il  faut  aplanir. 

A  cette  rude  école  qui  ne  s’est  longtemps  mis, 
du  langage  ne  saura  rien  de  sûr,  ni  de  précis.  Rares 
pourtant  furent  ceux  qui  demandèrent  à  la 
pratique  de  la  rééducation,  la  vérification  de  leurs 
conceptions. 

Si,  après  avoir  longtemps  cherché  tout  seul 
notre  voie,  nous  nous  proposons  ici  de  tenter 
d’initier  succinctement  le  clinicien  de  méde¬ 
cine  générale  au  plus  complexe  des  problèmes, 
c’est  que  nous  nous  croyons  maintenant  plus  sûr 
que  jamais  de  ce  que  nous  avançons.  Nous  avons, 
aussi  acquis  cette  autre  conviction  que,  sans 
risque  d’importantes  erreurs  de  diagnostic  et 
de  thérapeutique,  le  clinicien  de  médecine  géné¬ 
rale  ne  peut  pas  faire  abstraction  du  langage. 
Quelques  exemples  vont  nous  suffire  à  le  montrer. 

Voici,  par  exemple,  un  homme  de  cinquante 
ans  qui  a  fait  une  hémiplégie  droite  et  qui  pré¬ 
sente  des  troubles  du  langage  marqués.  Sa  près- 
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siüii  artérielle  maxima  atteint  17,  avec  une  ten¬ 
sion  diastolique  en  rapport.  En  présence  d’un  tel 
cas,  le  praticien  porte  presque  toujours  d’emblée 
le  diagnostic  d’hémorragie  cérébrale,  alors  même 
cpie  l’hypertension  est  peu  conséquente.  Il  pense 
à  une  hémiplégie  avec  dysarthrie.  Il  ne  s’avise 
même  pas  qu’il  peut  encore  s’agir  d’une  hémiplé¬ 
gie  avec  aphasie  dite  motrice.  S’il  en  est  ainsi, 
ce  n’est  pas  à  une  hémiplégie  avec  hémorragie^ 
presque  toujours  capsulaire,  donc  sans  possibilité 
d’aphasie,  qu'il  faut  penser,  puisque  celle-ci  est 
toujours  corticale  ou  subcorticale,  mais  bien  à 
une  hémiplégie  vasculaire  (s’il  n’y  a  pas  de  cardio¬ 
pathie).  Mais,  pour  pouvoir  faire  une  hémiplégie 
corticale  vasculaire,  un  homme  de  cet  âge  doit 
être  un  spécifique.  A  plusieurs  reprises  un  tel 
raisonnement  nous  a  conduit  à  un  traitement 
d’épreuve,  qui  ne  tarda  pas  à  être  couronné  de 
succès. 

Et  voici  maintenant  un  homme  de  soixante  ans 
(jui  présente  de  gros  trouble.s  de  la  parole,  joints 
à  un  certain  degré  d’impotence  motrice.  Il  ne 
suffit  pas  de  parler  de  dysarthrie  et,  sans  chercher 
plus  avant,  de  demander  systématiquement  l’amé¬ 
lioration  à  un  traitement  d’épreuve.  C’est  aller 
trop  vite  en  besogne  et  courir  à  de  sérieux  mé¬ 
comptes.  Même  en  schématisant,  on  doit  discuter 
en  pareil  cas  3  diagnostics  (tumeur  cérébrale  mise 
à  part)  ;  paralysie  pseudo-bulbaire,  paralysie 
labio-glosso-laryngée  (par  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique)  et  paralysie  générale.  Aucune  de  ces 
affections,  notons-le  en  passant,  ne  se  laissera 
influencer  par  le  traitement  d’épreuve  institué 
même  quand  la  syphilis  est  en  cause.  Le  praticien 
([ui  a  parlé  de  dysarthrie  et  de  syphilis,  sans  plus, 
ne  donnera  guère,  par  suite,  à  l’entourage  impres¬ 
sion  de  sagacité.  Il  faut  de  toute  nécessité 
porter  ici  un  diagnostic  plus  précis.  Par  le  stovar- 
sol  sodique  et  l’impaludation  —  et  encore  si  l’on 
ne  perd  pas  de  temps,  -•  le  paralytique  général 
en  effet  peut  être  tiré  d’affaire.  La  paralysie  labio- 
glosso-pharyngée  due  à  une  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  —  quoi  qu’on  fasse  —  conduira  en  un. 
an  et  demi  ou  deux  ans  le  malade  ad  patres.  Il  con¬ 
vient  donc  de  faire  pressentir  à  l’entourage 
l’extrême  gravité  de  l’affection.  Quant  à  la 
paralysie  pseudo-bulbaire,  elle  ne  met  nullement 
en  danger  les  jours  du  malade,  mais  en  fait  un 
vieillard.  Il  faut  que  le  médecin,  dont  on  attend 
non  seulement  tm  traitement,  mais  aussi  un  pro¬ 
nostic,  sache  apporter  à  la  famille  les  précisions 
qu’elle  lui  demande  et  tente  de  spécifier  la  nature 
et  le  pronostic  de  l’affection.  Comment  le 
fera-t-il  s’il  ignore  tout  du  langage  qui  est  ici 
un  des  éléments  principaux  de  diagnostic  ? 


Et  voici  encore  un  enfant  de  sept  ans  qui 
parle  très  mal.  Il  a  déjà  consulté  un  certain  nom¬ 
bre  de  médecins  qui,  en  vain,  ont  institué  trai¬ 
tement  thyroïdien  et  traitement  spécifique  sans 
résultats.  Que  dire  et  que  conseiller  ?  Il  faut  se 
souvenir  qu’il  peut  s’agir  soit  tout  simplemeut 
d’un  retard  de  développement  du  langage  sans 
coefficient  auditif,  soit  d’un  retard  compliqué 
d’atteinte  plus  ou  moins  marquée  de  l’acuité 
auditive,  soit  enfin  d’un  trouble  du  langage  par  ré¬ 
gression  de  la  fonction  verbale,  liée  généralement 
à  l’une  des  causes  suivantes  :  tumeur  cérébrale, 
encéphalopathie  infantile  dont  la  nature  reste 
à  déterminer,  encéphalite,  ou  même  paralysie 
générale  infantile.  Il  ne  faut  pas  oublier  l’exis¬ 
tence  de  cette  dernière,  car  elle  met  l’enfant  médi¬ 
calement  à  une  véritable  croisée  de  chemins.  Si 
la  normalisation  par  stovarsol  sodique  peut  être 
escomptée,  toute  autre  thérapeutique  le  laissera 
s’acheminer  irrévocablement  vers  le  lamentable 
effondrement  de  toute  intelligence. 

Ne  faut-il  pas,  là  encore,  que  le  praticien  entre-- 
voie  ces  différentes  possibilités  pour  donner  les 
conseils  pratiques  qu’on  attend  de  lui?  Peut-il 
là  encore  s’orienter  sans  connaître  avec  quelques 
]>réci.sioiis  les  troubles  du  langage  ? 

Et  voici  enfin,  pour  terminer,  une  dernière 
énigme.  Il  s’agit  d’un  adulte,  pratiquement  inin¬ 
terrogeable,  avec  logorrhée  en  salade  de  mots, 
littéralement  incompréhensible.  11  fait  —  pour 
cette  raison  —  figure  de  mental  et  risque  fort, 
de  se  retrouver  bien  vite  dans  un  asile,  où  n’esl 
pourtant  pas,  forcément,  sa  place.  Le  praticien 
((ui,  sans  hésitation,  l’y  adresse,  a  le  tort  de  ne- 
pas  s’être  avisé  qu’il  pouvait,  eu  pareil  cas,  s’agit 
d’une  aphasie  sensorielle  avec  jargonaphasie.  S’il 
y  avait  si  peu  que  ce  soit  songé,  il  eût  demandé 
au  comportement  du  malade  la  solution  de 
l’énigme.  Il  eût  ainsi  épargné  à  son  client  la 
connaissance  inopportune  de  l’établissement  pom 
mentaux.  Il  se  fût  épargné  à  lui  même  une  bien 
inutile  fausse  manœuvre,  son  màlade  ayant  été 
aussitôt  renvoyé  de  l’asile. 

Ces  quelques  exemples  ne  montrent-ils  pas  que 
la  connaissance  des  troubles  du  langage  n’est  pas 
sans  utilité,  même  pour  le  praticien  habituellement 
voué  au  déchiffrage  d’autres  énigmes. 

N’est-il  pas  encore  nécessaire  qu’il  sache  un 
peu  dans  quel  cas  la  rééducation  du  langage  est 
ou  non  efficace,  comment  il  faut  ou  ne  faut  pas  la 
mener.  Qu’il  ne  se  figure  pas  qu’il  suffit,  sans  plus, 
d’adresser  son  malade  à  un  quelconque  Institut 
de  rééducation.  Bien  que  l’on  s’y  réclame  toujours 
de  la  phonétique,  il  n’est  pas  dit,  tant  s’en  faut,  que 
son  malade  y  trouvera  la  solution  de  ses  difficultés 


250 


PARIS  MEDICAL 


verbales.  Phonétique,  science  entre  toutes  précise, 
que  si  haut  placèrent  les  recherches  de  Rousselot 
et  de  son  école,  phonétique  dont  se  réclame  sys¬ 
tématiquement  tout  rééducateur  du  langage, 
que  de  fausses  manœuvres  on  commet,  chaque 
jour,  en  ton  nom! 

P'aut-il  rappeler  une  fois  de  plus,  en  terminant, 
que,  dans  le  langage,  l’articulation  n’est  pas  tout, 
(]ue  l’on  peut  faire  beaucoup  plus  de  mal  que  de 
bien  en  prétendant  corriger  par  la  volonté  l’auto- 
iiiatisme  articulaire  qui  totalement  lui  échappe, 
et  que  souvent  ce  n’est  pas,  quoi  qu’il  en  semble, 
à  cette  articulation,  mais  bien  à  l’oreille  seule  qu’il 
faut  s’adresser  ?  Mais  ce  faisant  l’on  ne  peut  réus¬ 
sir  qu’en  recourant  à  des  procédés  assez  spéciaux, 
rigoureusement  adaptés  à  chaque  trouble  du  lan¬ 
gage,  procédés  qui  ne  .seront  efficaces  que  s’ils 
sont  maniés  par  un  rééducateur  averti,  qui  eu  a 
longue  pratique. 

On  conçoit  qu’il  ne  nous  soit  pas  possible  d’abor¬ 
der  ici  en  détail  cette  question  si  spéciale  de  la 
rééducation  des  troubles  du  langage, et  ceci  d’au¬ 
tant  moins  qu’en  ayant  plus  l’expérience  nous  en 
avons  mieux  mesuré,  a\’ec  notre  collaboratrice, 
A.  l'eyeux,  toutes  les  complexités,  toutes  les 
difficultés,  et  ceci  de  fort  longue  date. 

Au  reste,  nous  ne  nous  sommes  projjosé  dans 
cet  article  qu’une  chose  :  acheminer  l’e.sprit  du  cli¬ 
nicien  non  spécialisé  vers  une  plus  exacte  com¬ 
préhension  des  troubles  du  langage,  sans  plus.  Que 
si,  après  l’avoir  médité,  il  entrevoit  mieux  quels 
sont  dans  chaque  cas  les  divers  diagnostics  pos¬ 
sibles;  s’il  sait  hésiter  un  peu  et  se  rend  compte 
(lu’il  a  tout  avantage  à  faire  confirmer  ou  infir¬ 
mer  son  impression  dans  ces  cas  difficiles  par  le 
spécialiste  averti;  si,  cet  avis  donné,  il  sait  enfin 
recourir  au  rééducateur  requis,  n’aura-t-il  pas 
rempli  tous  ses  devoirs  —  souvent  eux  aussi  fort 
complexes  et  délicats  —  de  médecin  traitant  ? 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Apoplexie  utéro-placentaire.  Qestose  hémor¬ 
ragique  et  avitaminose  C. 

UoïKW.A  I,i,usiA  (Los  Progresos  de  la  Clinica,  t.  XUV, 
5.  P-  345.  niai  1936),  se  basant  sur  une  observation, 
à  vrai  dire  unique,  émet  l’iiypotlièse  que  la  gestose 
liémorragique  (et  son  aboutissant  ;  l'apoplexie  utéro- 
placentaire)  est  un  véritable  scorbut  gravidique,  l'avita¬ 
minose  C  jouerait  donc  un  rôle  capital  dan.s  la  production 
dudit  syndrome. 

llKKor. 


Les  variations  de  la  teneur  en  glutathion 
réduit  dans  les  tissus  animaux  et  humains 
au  cours  des.  différentes  maladies  infec¬ 
tieuses. 

b'KiîD  P.M.co  (Anales  de  la  Sor.iedad  eiciUi/ica  argeii- 
tina,  mai  1935,  eutrega  V,  tomo  CXIX,  p.  jyy)  a  dosé 
le  glutathion  à  i'aide  de  hi  méthode  de  Tunniclifïe,  qui 
lui  semble  la  plus  sensible  et  la  plus  pratique.  Les  valeurs 
moyennes  ainsi  obtenues  scr;iieut  i)lus  hautes  que  celles 
obtenues  avec  la  méthode  de  Woodword  et  Pry.  Ses 
conclusions  sont  les  suivantes  :  au  cours  des  fièvres 
tj’plioïde  et  paratyphoïde,  la  teneur  en  glutathion  réduit 
de  tous  les  organes  et  en  particulier  du  foie  est  diminuée, 
la  morphologie  des  cellules  est  modifiée,  la  re.spiration 
cellulaire  entravée.  Au  cours  de  la  syphilis,  le  glutathion 
des  hématies  e.st  diminué,  la  respiration  cellulaire 
entravée;  la  morphologie  des  cellules  est  modifiée  et 
l'activité  fonctionnelle  des  cellules  est  réduite. 


L’arthrite  aiguë  post-( 

P.  S.  Hkncii  a  insisté  sur  le  cas  suivant  :  On  fait  subir 
à  certains  sujets  une  intervention  quelconque.  Un  à 
cinq  jours  après  apparaît  brutalement  soit  une  polyar¬ 
thrite,  soit  une  monoarthrite  siégeant  électivement  à  la 
métatarso-phalangienne  du  gros  orteil.  J.e  caractère  en 
est  très  inflammatoire,  ha  douleur  est  très  violente,  mais 
la  flambée  s'éteint  vite  et  eu  quelques  jours  intervient 
ime  restitutio  ad  integnwi.  Cette  arthrite  est  pour  Hench 
une  arthrite  goutteuse  déclenchée  par  l'intervention 
chez  des  sujets  ayant  eu  déjà  des  accès  de  goutte  ou  bien 
qui  étaient  des  goutteux  en  puissance.  J,e  facteur  déclen¬ 
chant  n'est  probablement  ni  l'infection  post-opératoire, 
ni  le  schock  nerveux.  Le  rôle  des  anesthésiques  est  pos- 
.sible,  mais  l'hypothèse  de  travail  la  plus  séduisante  est 
celle  qui  envisage  le  rôle  d'une  destruction  excessive  des 
tissus  consécutive  à  l'acte  chirurgical  (h'KANÇON,  Uev. 
du  rhumatisme,  3»  année,  n»  7,  p.  591,  juillet  1936). 

M.  DfîROï. 


Traitement  de  la  toxhémie  gravidique. 

D'après  RlC.  Horno  (Clinica  y  Laboratorin,  t.  XXVI, 
n"  145,  p.  47,  janvier  1935),  la  toxhémie  gravidique  s'ac¬ 
compagne  dans  sa  forme  bénigne  d'hypocholestérolé¬ 
mie,  laquelle  fait  place  à  de  l'hypercholestérolémie  en 
cas  de  forme  sévère  avec  éclampsie.  Cette  dernière  éléva¬ 
tion  serait  due  à  la  destruction  des  organes  de  transfor¬ 
mation  du  cholestérol. 
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L'injection  de  chlorhydrate  de  choline  a  pour  effet 
d'élever  le  taux  du  cholestérol  dans  les  formes  bénignes. 
Il  en  résulte  une  amélioration  considérable  avec  dispari¬ 
tion  du  syndrome  toxique.  Ce  traitement,  appliqué  dans 
plus  de  500  cas,  a  donné  à  l'auteur  des  succès  constants. 

11  guérit  les  gestoses  peu  graves  et,  du  même  coup,  pré¬ 
vient  l'apparition  des  formes  sévères. 

M.  Dérot. 

Les  métastases  du  cancer  de  l’œsophage. 

Les  métastases  sont  classiquement  rares,  3  p.  100  pour 
Sabrazès,  9  p.  100  {Thèse  de  Lamy,  igio),  mais  d'autres 
statistiques  donnent  des  chiffres  plus  importants, 
Samaja,  37,41  p.  100. 

Les  localisations  sont  surtout  hépatiques,  pulmonaires 
et  osseuses,  plus  rarement  elles  atteignent  d'autres 
organes  :  pancréas,  rate,  péritoine,  rein,  peau. 

La  statistique  de  Klein  donne  les  proportions  sui¬ 
vantes  :  52  métastases  hépatiques,  37  pulmonaires, 

12  osseuses,  6  vertébrales,  5  pancréatiques. 

Si  l'on  compare  la  fréquence  des  métastases  dans  le 
cancer  de  l'œsophage  et  dans  les  autres  cancers,  on  cons¬ 
tate  que  le  cancer  œsophagien  se  généralise  plus  souvent 
que  le  cancer  de  l'utérus  ou  du  gros  intestin. 

Ces  métastases  sont,  en  général,  le  fait  de  cancers  bas 
situés  (LcëpER  et  Gii.brin,  Arch.  des  maladies  ap.  diges¬ 
tif  et  mal.  nutrition,  t.  XXVI,  u»  7,  p.  769,  juillet  1936). 

M.  Dêrox. 

Le  métabolisme  des  glucides  dans  les 
avitaminoses  et  B^. 

Dans  l'avitaminose  du  pigeon  et  du  rat,  la  glycémie 
passe  par  deux  périodes  :  une  période  initiale  où  elle  est 
variable  avec  tendance  à  la  baisse,  une  période  d'avita¬ 
minose  confirmée,  où  la  glycémie  s'élève,  tandis  qu'appa¬ 
raissent  les  signes  nerveux  :  spasticité,  ataxie,  convul¬ 
sions.  Durant  cette  deuxième  période,  le  poids  baisse, 
l'appétit  disparaît.  Dans  l'avitaminose  du  pigeon  et 
du  rat,  la  glycémie  présente,  en  général,  une  tendance 
discrète  à  s'abaisser. 

L'intolérance  pour  le  glucose,  mesurée  par  l'épreuve 
d'hyperglycémie  provoquée,  se  traduit  par  des  courbes 
élevées  et  prolongées  avec  retour  tardif  à  la  valeqr  ini¬ 
tiale.  Les  courbes  de  type  diabétique  s'observent  chez  le 
pigeon  eu  avitaminose  Bj. 

La  lactacidémie  est  élevée  dans  l'avitaminose  Bj,  ce 
qui  traduirait  un  processus  anoxybiotique  avec  prédomi¬ 
nance  de  la  glycolyse  sur  la  respiration  tissulaire.  Dans 
l'avitaminose  Bj,  la  lactacidémie  est  moins  fréquemment 
élevée. 

Dans  le  jeûne  prolongé,  la  glycémie  du  pigeon  tend  à 
s'élever,  mais  à  un  degré  moindre  que  dans  l'avitami¬ 
nose  B.  Le  jeûne  volontaire  ou  provoqué  au  cours  de 
l'avitaminose  B  provoque  cependant  une  baisse  légère  de 
la  glycémie  (Coepazo,  Pi-SuSer  Bayo  et  Morros, 
Anales  de  med.  interna.,  t.  V,  n°  4,  p.  353,  avril  1936). 

M.  DÉrot. 

Pathogénie  et  cadre  clinique  de  la  coli¬ 
bacillose  urinaire. 

P.  YmbERT  apporte  à  cette  question  une  importante 
contribution  (Ars  Medica,  a&o  XI,  n“  120,  p.  369, 
sept.  1935).  Il  montre  tout  d'abord  le  polymorphisme 
du  colibacille  que  Mac  Coukey  et  Janckson  ont  classé  en 
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plusieurs  groupes  ;  en  tenant  compte  de  a  fermentation 
des  sucres,  de  la  mobilité  et  du  pouvoir  de  donner  de 
l'iudol.  Ce  polymorphisme  est  peut-être  dû  à  l'influence 
du  milieu  et  aux  cycles  de  reproduction,  comme  le  pense 
Fisch.  L'infection  urinaire  par  voie  hématique  n'est 
sûrement  pas  la  seule  possible.  La  contamination  directe 
de  voisinage  ou  la  contamination  ascendante  sont  pos¬ 
sibles.  Il  est  à  noter  combien  est  silencieuse  l'étape 
sanguine  ;  aucune  hypothèse  satisfaisante  n'explique  ce 
silence.  A  travers  le  rein,  le  passage  se  ferait,  pour  la 
plupart  des  auteurs,  dans  la  région  du  glomérule,  mais 
Enriquez  incrimine  plutôt  le  tube  contourné.  Il  est  pos¬ 
sible  que  les  toxines  microbiennes  agissant  directement 
sur  le  rein  ou  provoquant  des  troubles  neuro-végétatifs 
favorisent  le  passage  des  microbes. 

L'infection  de  l'arbre  urinaire  dépend  de  conditions 
diverses  :  congestion,  rétention,  baisse  d'immunité,  aug¬ 
mentation  de  virulence,  ainsi  s'expliquent  les  pyéloné¬ 
phrites,  mais  il  est  difficile  de  savoir  quelles  sont  les  con¬ 
ditions  qui  permettent  l'éclosion  d'une  colibacillurie 
sans  lésions  rénales. 

Au  point  de  vne  clinique,  plusieurs  types  doivent  être 
décrits  :  la  septicémie  colibacillaire,  dont  la  fièvre  uri- 
neuse  est  une  variété,  la  néphrite,  la  pyélonéphrite,  la 
pyonéphrose,  la  périnéphrite,  la  cystite,  l'urétrite. 

M.  Dérot. 

L’ionisation  à  ia  méchoiine  dans  ie  rhuma¬ 
tisme. 

La  méchoiine  est  l'acétyl  fi  méthylcholine,  un  hjqjo- 
tenseur  et  un  myotique  intense,  elle  dilate  les  artérioles 
et  les  capillaires,  augmente  le  péristaltisme  des  muscles 
lisses  des  organes  creux  :  estomac,  intestin,  vessie,  vési¬ 
cule.  L’auteur  a  utilisé,  dans  le  rhumatisme  chronique, le 
chlorure  d'acétyl  [i  méthylcholine  en  solution  à  i  p.  200, 
ionisé  loco  dolenti.  Il  a  obtenu  de  bous  résultats  chez  les 
malades  atteints  de  localisations  mono  ou  poly-articu- 
laires  non  infectieuses  par  troubles  humoraux  (A.  De¬ 
nier,  Revue  du  rhumatisme ,  3“  année,  11“  7,  p.  579,  juil¬ 
let  1936). 

M.  DÉROT. 

Les  injections  intra-artérieiles  d’acide  chlor¬ 
hydrique  dans  le  rhumatisme  biennorra- 

gique  rebeile. 

AmEriCO  VaeErio  (Rev.  argent,  de  rcumatologia, 
ano  I,  11“  I,  p.  6,  avril  1936),  conseille,  dans  les  rhuma¬ 
tismes  gonococciques  rebelles,  d’injecter  dans  les  artères 
fémorales  de  la  solution  d'HCl  à  1/15  000.  L’auteur  com¬ 
mence  par  10  injections  quotidiennes  de  20  centimètres 
cubes.  Il  suspend  ensuite  le  traitement  pendant  quinze 
jours,  fait  une  nouvelle  série  de  10  injections  tri-hebdoma¬ 
daires  ;  interrompt  huit  jours  et  termine  par  une  der¬ 
nière  série  de  10  injections  tri-hebdomadaires.  Les  résul¬ 
tats,  dans  14  cas,  ont  été  merveilleux  et  durables.  La  mé¬ 
thode  de  Sliropshire,  dont  s'inspire  Valerio,  utilisait  la 
vole  veineuse  et  non  la  voie  artérielle.. 

M.  Dérot. 

La  stase  duodénale  paralytique  chronique. 

A  côté  des  sténoses  organiques  sous-vatériennes, 
existe  une  stase  duodénale  paralytique  chronique  à  la¬ 
quelle  Ducuing  et  Fabre  consacrent  un  article  {Arch. 
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des  mal.  app.  dig.  et  mal.  nutr.,  t.  XXVI,  n»  6,  p.  625, 
uin  1936).  Cette  affictiou  leur  semble  assez  fréquente. 

I<e  syndrome  clinique  est  à  peu  près  superposable  à 
celui  des  sténoses  vraies,  mais  les  constatations  opératoires 
établissent  l'absence  d'obstacle  duodénal  et  l'existence 
d'une  atteinte  lymplioganglionnaire  très  accusée,  ha. 
stase  paralytique  serait,  en  général,  secondaire  à  des 
lésions  du  péritoine,  des  organes  génitaux  et  surtout  de 
l'intestin,  ba  thérapeutique  médicale  est,  eu  général, 
insuffisante.  Le  véritable  traitement  est  d'ordre  chirur¬ 
gical.  Il  s'efforcera  de  faire  disparaître  la  cause  de  la 
maladie  et  de  pallier  au  trouble  fonctionnel  à  l'aide  d'une 
duodéiio-j  éj  unostomie. 

M.  DéroT. 

Syndrome  de  Banti  par  hèpato-splènomégalie 
syphilitique.  —  Splénectomie. 

Il  semble  actuellement  bien  établi  que  le  syndrome  de 
Banti  peut  relever  d'étiologies  très  diverses  ;  une  de  ces 
étiologies  les  plus  importantes  est  sans  contredit  la  syphi¬ 
lis.  A.  Sega  {il  policlinico  [Scz  pratica],  17  août  1936) 
rapporte  une  fort  intéressante  observation  de  syndrome 
de  Banti  syphilitique.  Il  s'agit  d'une  femme  de  cinquante 
ans  qui  présentait  des  douleurs  dans  l'hypochondre 
gauche,  de  la  fièvre,  une  splénomégalie  volumineuse  attei¬ 
gnant  l'épine  iliaque,  avec  splénocontraction  négative  et 
un  gros  foie,  une  anémie  avec  leucopénie  et  mononu¬ 
cléose.  La  syphilis  était  prouvée  par  l'existence  d'une 
ectasie  aortique  et  par  une  réaction  de  Wassermann  très 
fortement  positive.  Un  traitement  antisyphilitique  resta 
sans  effet  et  n'empêcha  ni  l'aggravation  de  l'anémie,  ni 
la  persistance  de  la  fièvre.  La  splénectomie  fut,  par  contre . 
suivie  de  guérison  complète.  La  rate  pesait  2  kg.  920  et 
mesurait  41  centimètres  sur  22  centimètres  ;  elle  présen¬ 
tait  des  placards  de  périsplénite.  L'étude  histologique 
montrait  ime  fibrose  extrêmement  extensive,  à  type 
fibro-adénique,  allant  parfois  jusqu'à  la  transformation 
complète  du  follicule  malpighien  en  un  nodule  fibreux 
pauvre  en  cellules  ;  il  existait  des  lésions  d'endopériar- 
térite  manifestes. 

Ce  cas  n'est  pas  isolé  et  la  majorité  des  auteurs  ad¬ 
mettent  actuellement  que  la  splénectomie  doit  être  pra¬ 
tiquée  en  cas  de  syphilis  splénique  toutes  les  fois  que  le 
traitement  antisyphilltique  a  échoué  ;  c'est  ainsi  qu'en 
1923  Mayo  rapporte  huit  cas  de  splénectoinie  avec  sept 
guérisons.  Il  semble,  en  effet  que  les  lésions  fibreuses  du 
type  Banti  ne  soient  plus  capables  de  régresser  sous  l'in¬ 
fluence  de  la  chimiothérapie. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Examen  radioscopique  au  lipiçdol 
des  cavités  ventriculaires. 

L'École  argentine  reste  fidèle,  pour  explorer  les  ventri¬ 
cules  cérébraux,  à  l'examen  lipiodolé.  R.  Carieeo  et  J.- 
A.  Aguirre  {La  Semana  medica,  t.  XLVIII,  n“  2203, 

2  avril  1936)  montrent  la  possibilité  d’une  radioscopie  des 
ventricules  cérébraux  préalablement  remplis  de  lipiodol. 
On  peut  en  effet  suivre  sur  l'écran  radioscopique  les 
déplacements  de  la  substance  opaque,  établir  la  forme  des 
ventricules  et,  surtout,  déterminer  à  quel  niveau  du  sys¬ 
tème  ventriculaire  existe  un  obstacle  ou  une  déforma¬ 
tion.  La  radioscopie  est  ainsi  un  complément  utile  de 
’iodo-ventriculographie,  et  une  expérience  plus  grande 
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en  multipliera  les  indications.  Sous  le  contrôle  de  la  vue, 
il  est  possible  d’observer  sur  l’écran  avec  une  grande  exac¬ 
titude  le  mécanisme  de  la  réplétion  et  de  l'évacuation 
des  ventricules  cérébraux,  le  temps  que  met  à  se  dépla¬ 
cer  une  masse  déterminée  de  lipiodol  et  la  façon  dont 
s'effectue  ce  déplacement.  L’opacification  des  ventricules 
au  lipiodol  produit  moins  de  troubles  chez  le  malade  que 
l’injection  d’air  et  permet  le  diagnostic  des  blocages  des 
ventricules,  des  aqueducs  de  Luschka  et  de  Magendie 
et  enfin  des  tumeurs  sous-tentorielles,  ce  que  ne  permet 
pas  l’air.  Les  auteurs  espèrent  que  le  perfectionnement  de 
la  technique  et  la  multiplication  des  observations  per¬ 
mettront  de  tirer  de  cette  épreuve  des  renseignements 
plus  nombreux  que  ne  le  permet  un  premier  essai. 

Jean  Lereboueee't. 

Etude  expérimentale  chez  le  chien  des  fibres 
cardio-accélératrices  du  vague. 

P.  Jourdan  et  Sïaneey  J.-G.  Nowak  {Arch.  interné  de 
Pharmacodyn.  et  de  Thérapie,  15  avril  1936,  vol.  I.III, 
fasc.  I,  p.  121-135)  montrent,  en  confirmant  les  données 
d'anciens  auteurs,  que  la  division  du  système  autonome 
en  troncs  sympathiques  et  parasympathiques  est  pas¬ 
sablement  artificielle  et  que  des  fibres  à  fonctions  anta¬ 
gonistes  peuvent  se  trouver  mélangées  dans  un  nerf  que 
l'on  a  coutume  de  considérer  comme  éminemment  para¬ 
sympathique  :  si  l'excitation  centrifuge  du  vague  au  cou 
chez  le  chien  atropiné  et  à  ganglions  stellaires  extirpés 
provoque  une  accélération  cardiaque  (en  moyenne  20  à 
60  p.  100  et  parfois  davantage),  cela  ne  tient  pas  seule¬ 
ment  à  ce  que  chez  cet  animal  il  s'agit  là  d'un  tronc  vago- 
sympathlque  ;  après  section  du  sympathique  cervical 
près  de  la  base  du  crâne,  au  niveau  du  pôle  inférieur  du 
.ganglion  cervical  sui^érieur,  avant  qu'il  ne-vienne  se  fusion¬ 
ner  avec  le  vague,  l’anémie  encéphalique  détermine 
encore  chez  le  chieii  atropiné,  et  à  tête  isolée  perfusée  et 
reliée  au  tronc  par  les  seuls  nerfs  vagues,  une  augmenta¬ 
tion  de  la  fréquence  cardiaque.  Il  existe  donc  bien  des 
fibres  accélératrices  comme  éléments  propres  au  vague, 
et  non  comme  simples  fibres  d'emprunt  provenant  de 
nerfs  voisins. 

Les  origines  réelles  de  ces  fibres  cardio-accélératrices 
semblent  être  les  mêmes  que  celles  du  vague  ;  tout  au 
moins  elles  paraissent  provenir  du  bulbe,  et  non  de  la 
moelle  cervicale.  Les  fibres  cardio-modératrices  contenues 
au  cou  dans  le  vague  du  chien  sortent  du  bulbe  par  le 
spinal  bulbaire  et  ne  rejoignent  le  pneumogastrique  qu'au 
niveau  du  trou  déchiré  postérieur,  par  la  branche  Interne 
du  spinal  ;  après  section  du  spinal  bulbaire,  l'excitation 
centrifuge  direete  du  tronc  du  vague  à  son  émergence  ou 
l'anémie  des  centres  encéphalo-bulbo-médullaires  supé¬ 
rieurs  déclenche  de  l'accélération  cardiaque  ;  des  fibres 
cardio-accélératrices  existent  donc  bien  réellement  chez 
le  chien  dans  le  vague  dès  sa  naissance  bulbaire. 

P. -P.  Merkeen. 
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LA  DIATHEKMO  =  CHIRURGIE 
DANS  LE  TRAITEMENT 
DU  CANCER  DES  OS 


le  P'  H.  BORDIER 

(de  I,yon) 

Chargé  par  le  Mario  Krœff,  professeur 
agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Rio  de  Janeiro, 
d’exposer  aux  lecteurs  de  Paris  médical  ses 
travaux  et  ses  idées  personnelles  sur  le  traitement 
du  cancer  des  os,  je  vais  résumer  les  grandes 
lignes  de  l’important  travail  quimi’a  été  remis. 
Nous  ferons  connaître  ultérieurement  les  détails 
de  la  technique  employée  par  cet  habile  chirur¬ 
gien. 

Sans  chercher  à  nier  la  valeur  des  autres  procé¬ 
dés  de  traitement  du  cancer,  tels  que  le  radium, 
la  radiothérapie,  etc.,  l’auteur  attire  l’attention 
des  chirurgiens  sur  les  services  que  peut  rendre 
la  diathermo-chirurgie,  correctement  appliquée, 
dans  le  traitement  du  cancer  en  général  et  du 
cancer  des  os  en  particulier.  Son  expérience  déjà 
longue  est  basée  sur  une  centaine  de  cas  ainsi 
traités. 

Fe  professeur  Krœff  a  condensé  son  œuvre  dans 
un  gros  mémoire  : 

Le  premier  chapitre  est  consacré  aux  traite¬ 
ments  généraux  du  cancer. 

En  partant  du  principe  qu’au  début  le  cancer 
est  une  affection  locale,  l’auteur  assure  qu’il  est 
susceptible  d’une  extiq^ation  totale  par  acte 
chirurgical,  à  condition  d’être  attaqué  à  temps. 
Il  insiste  sur  la  notion  que  l’exérèse  des  cellules 
malignes  équivaut  à  la  guérison  du  cancer  ;  et 
que  laisser  dans  le  champ  opératoire  des  cellules 
néoplasiques,  c’est  permettre  la  reproduction  du 
mal. 

Il  aborde  ensuite  l’étude  des  conditions  de 
récidive, «en  spécifiant  avec  soiir  les  moyens 
d’éviter  l’ensemencement  du  champ  opératoire. 

Dans  \q  deuxième  chapitre,!^  étudie  la  question 
de  l’adénopathie  cancéreuse  et  conclut  en  accep¬ 
tant  l’é/idement  ganglionnaire  de  la  région  au 
bistouri,  tant  que  le  processus  métastatique  est 
encore  limité  à  l’engorgement  intracapsulaire, 
de  façon  que  les  ganglions  soient  extirpables  de 
leur  capsule  respective  intacte.  Lorsqu’il  existe  un 
processus  de  péri-adénite,  la  diathermie  s’impose 
pour  empêcher  l’ensemencement  du  champ  opé¬ 
ratoire. 

Il  consacre  le  troisième  chapitre  à  la  mutila¬ 
tion,  pour  l’étudier  avec  courage  et  optimisme, 
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indiquant  les  larges  exérèses,  sans  préoccupation 
d’être  conservateur.  Il  affirme  que  le  chirurgien 
ne  doit  pas  s’effrayer  des  grandes  mutilations,  ni 
des  grands  dégâts,  car  les  malades  préfèrent  tou¬ 
jours  la  guérison,  même  au  prix  des  plus  larges 
déformations. 

E  termine  cette  première  partie  en  résumant 
les  obligations  de  la  chirurgie  du  cancer,  à  savoir  : 
a)  opérer  le  plus  tôt  possible  ;  h)  dépasser  au  cours 
de  l’opération  les  limites  du  mal  ;  c)  ne  pas  ense¬ 
mencer  le  champ  opératoire  de  cellules  cancé¬ 
reuses  ;  d)  ne  pas  laisser  de  ganglions  lympha¬ 
tiques  infiltrés  dans  la  région. 

Dans  la  deuxième  partie,  l’auteur  étudie  les 
principes  généraux  du  traitement  du  cancer  par 
la  diathermie. 

Il  affirme  que  la  diathermo-coagulation  est 
arrivée  à  modifier  quelques  points  de  la  technique 
chirurgicale  du  cancer,  localisé  soit  sur  des  tissus 
mous,  soit  sur  des  os.  La  diathermo-coagulation 
est  un  procédé  d’exérèse  qui  enlève  la  tumeur  en 
la  sectioimant  par  carbonisation.  C’est  une  chi¬ 
rurgie  armée  qui  coupe,  au  moyen  des  ondes 
longues  de  d’ Arsonval,  et  pouvant  produire  de 
meilleurs  résultats  que  le  bistouri  sanglant,  lors¬ 
qu’on  procède  à  l’ablation  d’un  organe  malade 
ou  d’une  région  atteinte. 

En  plus  de  la  destruction  locale,  coagulante, 
la  diathermie  possède  un  effet  anticancéreux 
envers  les  cellules  malignes,  qui  sont  thermo¬ 
sensibles,  comme  je  l’ai  indiqué  le  premier  (i). 

L’auteur  affirme  que  la  di'athermo-coagulation, 
tout  en  offrant  l’avantage  d’opérer  sans  hémor¬ 
ragie,  détruit  la  tumeur  in  loco,  stérilisant  le 
champ  opératoire  contre  l’ensemencement,  obli¬ 
térant  les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques 
contre  la  récidive,  et  inhibant  les  nerfs  contre 
le  choc  opératoire.  Enfin  il  conclut  que  si  le  bis¬ 
touri  peut  être  contre-indiqué  dans  certains  types 
de  tumeurs  à  cause  du  danger  de  la  dissémination 
on  l’exacerbation  qu’il  peut  provoquer,  la  chirur¬ 
gie  diathermique  n’exacerbe  pas  la  tumeur  et  n’a 
point  de  contre-indic.itions,  si  ce  n’e.st  celles 
d’ordre  anatomique. 

Son  opinion  est  que  la  diathermie  est  le  mo3'eu 
le  plus  sûr  et  le  plus  simj^le  de  traiter  le  cancer 
en  général,  car  elle  étend  les  limites  d’opérabilité 
du  chirurgien. 

La  troisième  partie  est  consacrée  à  la  diathermo- 
chirurgie  des  tumeurs  des  os. 

L’auteur  soutient  l’opinion  que  la  diathermo¬ 
coagulation  est  en  général  supérieure  aux  autres 
procédés  d’exérèse  du  cancer,  soit  que  celui-ci 

(i)  Voy.  Diathermie  et  Dîathermothérapie,  6“  édit.,p.  22. 
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soit  limité  aux  tissus  mous  au  voisinage  d’un  os, 
soit  qu’il  ait  compromis  le  squelette  primitive¬ 
ment  ou  secondairement. 

Ivoin  de  constituer  un  danger  pour  le  tissu 
osseux,  la  diathermie  agit  sur  lui  avec  le  même 
effet  anticancéreux,  tout  comme  sur  n’importe 
quel  tissu  mou,  mais  avec  l’avantage  de  pouvoir 
circonscrire  parfaitement  les  limites  de  la  mortifi¬ 
cation  osseuse  à  la  zone  malade.  L’os  atteint  par 
le  courant  se  dessèche  et  se  nécrose  par  la  coagu¬ 
lation,  totale  ou  partielle,  la  partie  carbonisée  res¬ 
tant  entre  les  segments  vivants. 

L’auteur  ouvre  un  sous-chapitre  à  propos  de 
la  «  résection  sans  ostéotomie  ». 

Au  lieu  de  pratiquer  l’ostéotomie  classique  san¬ 
glante,  avec  résection  osseuse  immédiate,  totale 
ou  partielle,  la  diathermie  attaque  m  loco  toute 
la  partie  affectée,  en  coagulant  le  squelette  et  les 
tissus  mous  compromis  sans  provoquer  de  résec¬ 
tion. 

La  zone  d’os  atteinte  par  l’électrode  diather- 
mique  se  nécrose,  mais  reste  incluse  entre  les 
segments  voisins  pour  quelque  temps  en  intégrité 
apparente,  ^  et  c’ est  tardivement,  seulement  au 
bout  d’jinefquarantaine  de  jours,  que  le  séquestre 
se  détache  .(ie  l’Os  , vivant. 

En  aidant  à  conserver  l’axe  osseux,  le  séquestre 
permet  que  la  réparation  naturelle  de  la  perte  de 
substance  se  réalise  sous  la  partie  carbonisée. 

C’est  un  autre  avantage  appréciable  de  la 
diathermie  que  de  permettre  à  la  partie  atteinte 
du  segment  osseux,  après  avoir  été  dépouillé  et 
asséché  des  éléments  cancéreux,  de  pouvoir 
encore  servir  de  prothèse  pour  conserver  l’inté¬ 
grité  du  squelette. 

C’est  une  «  ostéotomie  provisoire  à  résection 
retardée  »  ou  une  «  résection  osseuse  diathermique 
segmentaire  sans  ostéotomie  immédiate».  C’est 
un  fait  nouveau  en  chirurgie  osseuse  que  le 
séquestre  de  coagulation  diathermique  puisse 
servir  de  prothèse  pour  conserver  la  continuité 
du  squelette. 

L’auteur,  dans  un  autre  sous-chapitre,  traite  de 
la  réparation  par  «  le  séquestre  jouant  le  rôle  de 
greff  on  ». 

...  En  plus  de  ces  avantages  considérables, 
d’abord  de  destruction  osseuse  localisée,  puis  de 
rôle  de  prothèse  pour  conserver  la  continuité 
osseuse,  et  enfin  cet  autre  de  défense  contre  la 
récidive  cancéreuse,  il  en  existe  encore  un  qui 
se  rattache  à  la  réparation  osseuse  de  la  surface 
coagulée.  La  diathermo-coagulation  détruit  et 
répare  ensuite  sans  mutilation  ;  le  propre  séquestre 
diathermique  joue  le  rôle  de  greffon  pendant  le 
processus  de  restauration  osseuse.  C’est  une 
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conception  nouvelle  dans  la  chirurgie  des  os,  bien 
établie  par  le  M.  Krœff. 

Le  fragment  coagulé  dans  la  substance  osseuse 
conservant  la  continuité  du  squelette  grâce  à  la 
présence  du  séquestre  qui  en  résulte,  le  processus 
de  réparation  osseuse  organise  de  suite,  comme 
on  le  constate  en  cas  de  fracture,  une  marge 
d’ossification  qui  contourne  puis  entoure  le 
séquestre’ inclus.  Cette  zone  d’ossification  finit 
par  unir  les  fragments  vivants  et  rétablit  leur 
continuité. 

La  présence  du  séquestre  retenu  entre  les 
extrémités  du  bloc  osseux  est  bienfaisante  et 
favorise  l’ossification.  Le  séquestre  joue  le  rôle 
d’un  greffon  et  s’élimine  finalement  après  avoir 
servi  de  guide  à  la  formation  du  substratum  de 
l’ossification. 

L’auteur  a  mis  en  pratique  ces  ressources  de 
la  diathermie,  dans  des  cas  de  tumeurs  des  os,  et 
surtout  dans  les  cancers  du  maxillaire  inférieur, 
du  crâne,  de  la  face,  où  la  méthode  trouve  incon¬ 
testablement  des  indications  formelles,  ainsi  que 
le  prouvent  les  observations  qu’il  a  transcrites 
dans  son  important  mémoire. 

Dans  le  quatrième  chapitre,  M.  Krœff  rapporte 
ses  observations  à  propos  des  tumeurs  du  maxil¬ 
laire  inférieur  traitées  par  la  diathermie. 

Nous  en  résumerons  ici  cinq  seulement  : 

La  première  observation  est  celle  d’une  malade 
porteuse  d’un  chondro-sarcorne  du  maxillaire 
inférieur,  envahissant  ses  parois  antérieure,  alvéo¬ 
laire  et  postérieure.  Après  la  coagulation  de  l’arc 
rnandibulaire,  tout  son  périmètre  se  mortifia, 
formant  un  séquestre  segmentaire  complet.  Au 
bout  de  quarante  jours,  lorsqu’il  s’élimina,  le 
cal  osseux  était  déjà  formé  et  la  réparation  osseuse 
de  la  perte  de  substance  résultant  de  la  coagulation 
était  constatée. 

La  deuxième  observation  est  celle  d’un  garçon 
souffrant  d’un  sarcome  du  maxillaire  inférieur, 
avec  large  envahissement  du  plancher  de  la 
bouche.  Opéré  dans  un  état  de  cachexie  très  net, 
tout  l’arc  osseux  fut  coagulé,  aussi  bien  la  face 
antérieure  que  la  postérieure,  grâce  à  une  contre- 
ouverture  sous-rnaxillaire.  Lorsque  le  séquestre 
s’élimina,  la  partie  nécrosée  était  déjà  réparée. 
Le  nralade  ne  présentait  aucurre  déformation 
visible,  ni  aucurre  récidive,  deux  ans  et  trois  mois 
après  avoir  été  opéré. 

La  troisième  observation,  relative  à  rm  major  de 
l’armée,  concerne  un  cas  d’épithélioma  du  rebord 
alvéolaire  envahissant  le  tissu  osseux.  Après 
coagulation,  le  mal  n’a  pas  récidivé  jusqu’à  pré¬ 
sent. 

La  quatrième  observation  est  celle  d’un  cancer 
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de  la  lèvre  inférieure  avec  invasion  du  maxillaire. 
Après  la  coagulation,  on  constata  une  large  perte 
de  substance  des  parties  molles,  puis  l’élimination 
d’un  séquestre  comprenant  les  faces  antérieure  et 
postérieure  de  l’arc  osseux. 

L’auteur  tenta  de  reconstituer  la  lèvre  par  auto¬ 
plastie,  mais  elle  ne  put  être  terminée  par  la  faute 
du  malade. 

La  cinquième  observation  concerne  un  colonel 
de  l’armée,  ayant  un  cancer  de  la  langue  avec 
invasion  du  maxillaire  et  perforation  du  plancher 
de  la  bouche  vers  la  région  sus-hyoïdienne. 

Le  maxillaire,  la  langue,  le  plancher  de  la 
bouche  et  les  tissus  sus-hyoïdiens  furent  réséqués 
par  diathermo-coagulation  ;  il  en  résulta  une 
large  perte  de  substance  laissant  à  nu  les  cordes 
vocales.  Au  bout  d’un  an,  le  malade  engraissa  de 
18  kilogrammes  tout  en  ne  s’alimentant  que  de 
liquides  versés  par  un  entonnoir.  Aujourd’hui, 
deux  ans  et  six  mois  après  l’opération,  le  malade 
ne  présente  aucune  trace  de  récidive  ;  il  émet  des 
sons  gutturaux  qui  lui  permettent  de  se  faire 
comprendre.  La  perte  de  substance  fut  réparée 
par  l’auteur  au  moyen  d’une  greffe  tubulaire. 

Au  dernier  chapitre  de  son  mémoire,  l’auteur 
étudie  la  diathermo-coagulation  appliquée  aux 
tumeurs  localisées  en  certaines  régions  osseuses. 

Au  crâne,  «  la  coagulation  a  l’avantage  incom¬ 
parable,  dit-il,  de  détruire  tous  les  éléments  néo¬ 
plasiques  aseptiquement  et  de  stériliser  l’os  conta¬ 
miné  comme  par  un  vrai  curetage  électrique. 
L’os  mortifié  par  l’assèchement  électrique  reste 
en  place  et  en  continuité  avec  les  bords  de  l’os 
vivant,  faisant  lieu  d’autoplastie  et  ne  laissant 
pas  la  dure-mère  brusquement  exposée,  comme 
cela  arrive  avec  la  craniotomie  sanglante.  Au 
bout  de  quelque  temps,  lorsque  le  séquestre 
s’élimine,  la  méninge  se  trouve  suffisamment 
adaptée  à  sa  nouvelle  situation.  »  L’auteur  en 
conclut  que  dans  les  cas  de  larges  ulcérations 
cancéreuses  du  crâne,  aucun  autre  procédé  ne 
surpasse  la  diathermie.  Elle  agit  en  coagulant  les 
parties  molles,  pratiquant  l’ostéotomie  diather- 
mique  avec  résection  tardive  qui  se  réalise  par 
l’élimination  du  séquestre. 

Au  niveau  des  sinus  de  la  face,  l’auteur  recon¬ 
naît  à  la  diathermie  d’incontestables  avantages 
pour  les  vider  de  leur  contenu,  dans  les  cas  de 
tumeurs  primitives  ou  secondaires.  Elle  permet  de 
détruire  leur  revêtement  intérieur  par  curetage 
électrique,  qui,  en  même  temps,  coagide  et  stéri¬ 
lise. 

Au  maxillaire  inférieur,  la  diathermo-chirurgie  a 
fourni  au  professeur  Krœff  des  résultats  surpre¬ 
nants  et,  à  certains  points  de  vue,  réformateurs 


des  notions  classiques  au  sujet  des  méthodes 
d’intervention  sur  le  maxillaire. 

Dans  les  dernières  pages  de  son  mémoire, 
l’auteur  étudie  l’action  de  la  diathermie  sur  les 
tumeurs  localisées  au  maxillaire  supérieur,  à 
l’orbite,  au  nez,  à  la  face,  sur  les  os  longs,  etc.,  en 
démontrant  toujours  les  avantages  de  la  coagula¬ 
tion  sur  les  interventions  sanglantes. 


Je  terminerai  cet  exposé  en  reproduisant  un 
passage  d’un  article  du  même  professeur  Krœff, 
publié  il  y  a  quelques  années  (i),  et  que  j’ai  cité 
dans  l’avant-propos  de  la  sixième  édition  de  mon 
livre  Diathermie  et  Diathermothérapie. 

«  Combien  de  fois  n’entend-on  pas  dire  que 
telle  ou  telle  tumeur  maligne  a  résisté  aux  rayons  X 
ou  au  radium,  ou  qu’elle  est  inopérable,  ou  encore 
qu’ après  avoir  été  opérée  elle  a  récidivé  ?  La 
diathermie  chirurgicale  a  pris  dans  ces  dernières 
années  —  surtout  depuis  le  livre  si  enthousiaste 
de  Bordier  —  une  telle  importance  que  dans  les 
plus  grands  centres  scientifiques  du  monde,  de 
grandes  notabilités  chirurgicales  la  comprennent 
parmi  les  principales  ressources  actuelles  de  la 
lutte  contre  le  cancer.  » 


LES  SYNDROMES  DE  LITTLE 
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Raymond  SOREL 
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Henri  PONS  et  Jacques  VIRENQUE 

Chef  de  clinique  médicale  Chef  d-'  clinique  cliirurgicale 
à  la  Faculté  de  Toulouse. 

Les  lésions  corticales  entraînant  l’apparition 
d’un  syndrome  de  Little  sont,  en  principe,  cons¬ 
tituées  de  façon  extrêmement  précoce.  Il  est 
admis  que  ce  type  clinique  de  paraplégie  spastique 
est  conditionné  tantôt,  et  le  plus  souvent,  par  une 
atteinte  encéphalique  in  utero  où  le  tréponème 
et  l’alcool  semblent  occuper  les  premiers  rangs, 
associés  ou  non  au  moment  de  la  naissance  à  des 
traumatismes  obstétricaux  ;  tantôt,  mais  rare¬ 
ment,  par  une  encéphalite  des  tout  premiers 
mois  de  la  vie.  Encore  dans  ce  cas  faut-il  se  deman¬ 
der  s’il  ne  s’agit  pas  d’actions  sur  des  tissus  prédis¬ 
posés. 

Nous  avons  eu  l’occasion,  au  cours  de  cette 

/i'  Diathernio-coaguIaçâT  no  tratrainenlo  do  caiicéf 
[Officinns  graphicas  do  O  Globo,  Rio  de  Janeiro,  1929) 
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dernière  année,  d’examiner  deux  malades  qui, 
s'ils  présentent  l’un  et  l’autre  un  syndrome  de 
Wttle  bien  typique,  offrent  cependant  des  parti¬ 
cularités  étiologiques  remarquables.  En  effet,  ces 
deux  cas  ont  trait  à  des  paraplégies  corticales 
d’apparition  tardive  chez  des  enfants  normaux  à 
la  naissance,  dépourvus  de  tares  héréditaires, 
normaux  pendant  les  premières  années  de  la  vie, 
qui  ont  marché  correctement  et  sans  retard  et 
chez  lesquels  un  épisode  infectieux  a  précédé 
l’apparition  d’une  paraplégie  dont  les  séquelles 
-cliniques  actuelles  ne  se  différencient  en  aucune 
façon  des  paraplégies  congénitales  type  Eittle. 

Dans  l’un  des  deux  cas  les  accidents  nerveux 
ont  apparu  à  l’âge  de  six  ans,  au  décours  d’une 
typhoïde  ;  dans  l’autre,  ils  ont  suivi  un  épisode 
fébrile  d’étiologie  inconnue,  à  l’âge  de  deux  ans. 

Observation  I.  ■ —  Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  vingt- 
trois  ans  atteint  depuis  son  enfance  de  paraplégie  spas- 
tique,  entré  dans  le  service  de  Clinique  médicale  de  M.  le 
professeur  Dalous  pour  artliralgie  des  deux  genoux.  Il 
exerce  le  métier  d’électricien  et  possède  des  capacités 
intellectuelles  et  affectives  normales. 

Jusqu’à  l’âge  de  six  ans,  il  a  été  bien  portant.  Il  con- 
•serve  de  son  enfance  des  souvenirs  très  précis,  en  particu¬ 
lier  des  .souvenirs  scolaires  ;  il  est  allé  en  classe  à  quatre 
ans  et  demi,  a  appris  à  lire  et  a  commencé  à  écrire  à  l’école. 
Il  était  alors  parfaitement  normal,  jouait  avec  ses  cama¬ 
rades  et  ne  présentait  aucune  modification  morpholo¬ 
gique  ou  p.sychique. 

A  l’âge  de  six  mois  il  fait  une  typhoïde  grave  (typhoïde 
certaine  survenue  en  milieu  épidémique.  Une  jeune  fille, 
sa  cousine,  est  atteinte  de  typhoïde  dans  la  même  mai- 

A  la  convalescence,  les  parents  s’aperçoivent  que 
l’enfant  ne  peut  plus  marcher  et  se  sert  difficilement  de  sa 
main  droite. 

Depuis  cette  époque,  les  mouvements  des  membres 
inférieurs  n’ont  jamais  été  récupérés  complètement  et  le 
malade  se  présente  à,  nous  exactement  comme  s’il  était 
atteint  de  maladie  de  Dittle.  De  plus,  il  existe  encore  une 
parésie  spasmodique  du  bras  droit. 

Aucun  fait  pathologique  ne  mérite  d’être  signalé  dans 
les  antécédents  héréditaires  et  collatéraux.  Les  parents 
sont  actuellement  en  excellente  santé.  Le  malade  a  une 
sœur  et  deux  frères,  respectivement  de  vingt-cinq,  seize 
et  quatorze  ans,  tous  parfaitement  normaux.il  n’a  perdu 
ni  frère  ni  sœur. 

Les  antécédents  personnels  sont  sans  intérêt,  en  dehors 
des  faits  relatés  :  un  ictère  bénin  à  l’âge  de  onze  ans,  une 
rougeole  légère  en  1917.  Plusieurs  hospitalisations  suc¬ 
cessives  pour  arthrites  statiques  des  genoux  et,  en  1929, 
pour  des  sections  tendineuses. 

Examen  à  l'entrée.  —  Notre  malade  est  un  sujet  de 
petite  taille  (i^.so).  Le  tronc  et  les  membres  supérieurs 
sont  bien  développés,  les  membres  inférieurs  sont  courts. 
L’intelligence  est  intacte  dans  toutes  ses  facultés.  Pas  de 
stigmates  d’hérédo-syphilis. 

Il  présente  une  paraplégie  spasmodique  en  exten.sion. 

Il  marche  di.Bciletneat  eu  s’aidant  d’une  canne,  ses 
genoux  frottant  l’un  contre  l’autre,  se  croisant  même  en 
ciseaux.  La  démarche  est  sautillante,  avec  trépidation 
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fréquente  des  pieds,  type  gaUinacé,  Au  repos,  dans  le 
décubitus  dorsal,  quelques  mouvements  actifs  sont  pos¬ 
sibles  :  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  flexion  de  la 
jambe  sur  la  cuisse.  L’abduction  est  impossible. 

La  contracture  musculaire  est  considérable.  C’est 
elle,  encore  plus  que  la  paralysie,  qui  gêne  les  mouve¬ 
ments. 

L’attitude  des  membres  inférieurs  a  été  un  peu  corri¬ 
gée  par  deux  sections  teudineuses  qui  ont  rendu  la  marche 
plus  facile. 

Au  niveau  du  membre  supérieur  droit,  la  force  muscu¬ 
laire  est  très  diminuée.  L’extension  complète  est  impos¬ 
sible,  la  prouation  et  la  supination  limitées.- 

Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs,  diffusés,  polykiué- 
tlques  des  deux  côtés  ;  les  achilléens  très  vifs  des  deux 
côtés,  les  stylo-radial,  cublto-pronateur  très  exagérés  à 
droite.  Il  existe  du  clonus  du  pied,  inépuisable,  bilatéral. 
Pas  de  clonus  de  la  rotule.  Signe  de  Babinski  bilatéral 
avec  signe  de  l’éventail  et  signe  de  Meije. 

La  sensibilité  est  normale  à  tous  les  modes. 

Aucun  trouble  sphinctérien. 

Rien  à  signaler  au  niveau  des  organes  des  sens.  La 
musculature  extrinsèque  et  intrinsèque  des  yeux  n’est 
pas  altérée. 

L’examen  des  divers  autres  appareils  est  entièrement 
négatif.  Le  sujet  jouit  par  ailleurs  d’une  excellente  santé. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal  :  une  cellule  ; 
osr.ao  d’albumine. 

La  réaction  Wassermann  et  les  réactions  de  floculation 
sont  négatives  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le 
sang. 

Observation  II. —  Ce  second  malade,  J. B. -C..., est  un 
enfant  âgé  de  onze  ans.  Il  est  amené  par  ses  parents  à  la 
Clinique  chirurgicale  infantile  (professeur  Caubet),  pour 
double  pied  bot  varus  équin. 

Il  ne  peut  ni  marcher  ni  se  tenir  debout.  Les  pieds 
sont  en  varus  équiu  accentué  et  leur  attitude  est  fixée  par 
des  déformations  osseuses  secondaires.  Les  membres 
inférieurs  sont  en  très  légère -flexion-adduction  ;  l’attitude 
n’est  pas  permanente  et  peut  être  facilement  vaincue. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  fortement 
exagérés.  Ceux  des  membres  supérieurs  sont  vifs.  Trépi¬ 
dation  épileptoïde  du  pied  bilatérale,  signe  de  Babinski 
bilatéral. 

On  note  par  ailleurs  quelques  mouvements  athéto- 
siques. 

D’autre  part,  il  existe  un  certain  degré  de  déficience 
intellectuelle. 

L’examen  du  jeune  malade  ne  révèle  aucun  autre 
fait  notable.  La  sérologie  est  négative  dans  le  sang  et  le 
liquide  céphalo-rachidien. 

Les  antécédents,  par  contre,  sont  intéressants.  Ce  sujet 
est  le  troisième  né  d’une  famille  de  onze  enfants  (dix 
sont  encore  vivants,  un  est  mort  de  broncho-pneumonie). 
Parents  et  enfants  sont  tous  en  bonne  santé. 

L’accouchêment  a  été  normal  et  Jean  B,  était  eu 
parfaite  santé  à  la  naissance.  Il  a  marché  à  treize  mois, 
correctement.  A  l’âge  de  deux  ans,  brusquement,  xm 
matin,  l’enfant  est  agité,  vomit.  La  température  est  éle¬ 
vée.  Le  médecin  appelé  aurait  diagnostiqué  ime  fluxion 
de  poitrine.  L’affection  a  dtrré  environ  huit  jours. 

Progressivement,  au  cours  de  la  convalescence,  on 
s’aperçoit  que  l’enfant  met  difficilement  un  pied  devant 
l’autre,  et  finalement  ne  peut  plus  se  tenir  debout. 

Depuis  cette  époque,  les  phénomènes  n’ont  pas  rétro¬ 
cédé,  le  pied  s’e.st  progressivement  fixé  en  attitude  incor- 
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recte,  l'enfant  n'a  plus  marche',  l’ar  contre,  au  dire  de 
la  famille,  l'intellif'ence  se  serait  développée  en  partie. 

1,'étude  pathogénique  des  syndromes  deLittle. 
qui  a  donné  lieu  à  de  multiples  travaux  vers  la  fin 
du  siècle  dernier,  n’est  plus  à  faire  aujourd’hui, 
fies  syndromes  de  I,ittle  représentent  un  cas  par¬ 
ticulier  dans  les  séquelles  d’encéphalopathies 
infantiles,  une  paraplégie  d’origine  corticale.  En 
d’autres  ternies,  le  tjqie  clinique  Eittle  est  unique¬ 
ment  conditionné  par  la  topographie  de  la  lésion. 
Il  nous  suffit  de  rappeler  ici  la  thèse  classique  de 
notre  regretté  maître  R.  Cestan. 

E’étiologie  des  syndromes  de  Eittle  se  confond 
donc  dans  la  pratique  avec  l’étiologie  des  eneé- 
phalopathies  infantiles.  Sans  prétendre  faire  ic^ 
une  étude  complète,  nous  devons  cependant  dis' 
tinguer  deux  groupes  de  faits  d’importance  tout  à 
fait  inégale. 

D’une  part,  on  comprend  dans  le  cadre  des 
encéphalopathies  infantiles  les  atteintes  encé¬ 
phaliques  qui  se  sont  produites  in  utero  ou  tout 
au  moins  de  façon  très  précoce  sur  le  nouveau-né. 
Ce  n’est  pas  l’encéphalite  elle-même  en  temps 
que  processus  évolutif  qui  importe,  mais  bien  les 
lésions  corticales  produites  par  elle,  lésions  fixées 
non  évolutives  entraînant  des  séquelles  défini¬ 
tives  et  des  troubles  du  développement. 

D’autre  part,  il  est  plus  rare  de  voir  se  constituer 
un  syndrome  de  Eittle  à  la  suite  d’une  encéphalite 
survenue  au  cours  des  premières  années  de  la  vie. 
Il  apparaît  pourtant  qu’ici  encore  seule  intervient 
la  topographie  lésionnelle  (tout  au  moins  au 
cours  des  premières  années  ;  ultérieurement,  une 
atteinte  paracentrale  bilatérale  ne  réalisera  plus 
un  type  Eittle  vrai,  une  paraplégie  avant  tout 
spasmodique  avec  troubles  du  développement). 
Ee  type  Eittle  pur  appartient  évidemment  en 
propre  à  une  atteinte  très  précoce.  Ees  deux  cas 
que  nous  venons  de  rapporter  ont  trait  précisé" 
ment  à  des  encéphalites  du  très  jeune  âge.  Ils 
constituent  des  faits  très  rares  qui  nous  parais¬ 
sent  mériter  un  essai  de  mise  au  point. 

Ces  dernières  années,  depuis  1920  environ,  les 
pédiatres  et  les  neurologistes  se  sont  attachés 
aux  encéphalites  du  jeune  âge.  Encore  la  question 
est-elle  loin  d’être  épuisée. 

Il  est  habituel  du  point  de  vue  étiologique  de 
diviser  les  atteintes  encéphaliques  en  deux  grands 
groupes  :  celles  qui  surviennent  après  des  mala¬ 
dies  infectieuses,  plus  spécialement  les  fièvres 
erruptives,  et  celles  qui  sont  d’apparence  primi¬ 
tive.  Dans  l’ignorance  où  nous  sommes  ici  des 
causes  réelles,  il  est  vraisemblable  que  ce  dernier 
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cadre  contient  des  faits  très  disparates.  Ees  uns  se 
rapportent  sans  doute  à  des  affections  qui  ont 
leur  place  propre  en  nosologie  (telle  par  exemple 
l’encéphalite  épidémique  type  von  Economo- 
Crucliet,  qui  ne  nous  occupera  pas).  Ea  bactério¬ 
logie  et  l’histologie  de  demain  permettront  peut- 
être  de  séparer  et  de  classer  les  autres. 

Parmi  les  encéphalites  post-infectieuses  les 
mieux  étudiées,  nous  avons  à  citer,  à  côté  de 
l’encéphalite  épidémique,  celles  qui  surviennent  au 
cours  de  la  vaccine,  de  la  varicelle,  de  la  rougeole, 
de  la  fièvre  typhoïde. 

E encéphalite  vaccinale  est  avant  tout  une  leuco- 
encéph alite  et  l’atteinte  de  la  substance  grise  y  est 
peu  marquée.  Ees  séquelles  vraies,  définitives,  y 
sont  rares.  Van  Bowdijk  Bastiaanse,  dans  une 
étude  récente  portant  sur  108  cas  incontestables, 
a  bien  relevé  des  signes  durables  de  la  série  pyra¬ 
midale  (76  fois  un  signe  de  Babinski  isolé,  per¬ 
sistant  plus  ou  moins  longtemps),  mais  les  sé¬ 
quelles  définitives  sont  exceptionnelles  et  cet 
auteur  ne  signale  que  deux  cas  d'hémiparésie 
sans  tendance  à  la  régression.  Nous  n’avons 
pas  trouvé  dans  la  littérature  d’observation  de 
paraplégie  durable. 

lé  encéphalite  varicelleuse  paraît  devoit  être  rap¬ 
prochée  de  la  précédente,  mais,  par  suite  de  sa 
rareté,  son  étude  est  moins  avancée  et  nous  ne 
possédons  pas  en  particulier  d’étude  histo-patho- 
logique  se  rapportant  à  la  question.  Ees  séquelles 
sont  tout  à  fait  exceptionnelles,  mais  les  termes 
de  «  cérébellite  »  (Rendu),  de  «  striatite  »  (Baylac  et 
Sendrail)  ont  pu  être  retenus  à  juste  titre  pour 
caractériser  cliniquement  certaines  d’entre  elles. 

Rougeole.  —  Dans  de  rares  cas,  au  cours  et  au 
décours  de  la  rougeole,  on  observe  des  encépha¬ 
lites  d’un  polymorphisme  clinique  d’ailleurs  con¬ 
sidérable.  E’intérêt  de  ces  encéphalites  réside 
pour  nous  dans  les  séquelles  possibles.  Babonneix, 
qui  a  fait  paraître  d’importants  travaux  sur  la 
question,  a  rapporté  5  observations  d’encéphalites 
morbilleuses,  en  1933.  Dans  un  seul  cas  (observa¬ 
tion  I),  il  s’agissait  d’une  paraplégie  survenue 
chez  un  enfant  de  cinq  ans  et  demi  au  cours  d’une 
rougeole,  paraplégie  qui,  à  la  lecture  de  l’obser¬ 
vation,  semble  bien  de  nature  corticale.  A  sa 
sortie,  le  petit  malade  présentait  encore  une 
légère  difficulté  de  la  marche  et  un  signe  de  Babin¬ 
ski  à  droite.  Cette  observation  date  de  mai  1931. 
Il  serait  évidemment  du  plus  haut  intérêt  de 
connaître  l’état  actuel  de  ce  malade.  Quoi  qu’il  en 
soit,  parmi  les  encéphalites  de  la  rougeole  dont  les 
observations  ont  été  publiées,  celle-ci  est  la  seule 
qui  se  rapproche  de  nos  cas  personnels. 

Typhoïde.  —  Ees  manifestations  encéphaliques 
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pouvant  survenir  au  coiu-s  de  la  typhoïde  sont 
connues  depuis  longtemps,  heur  symptomatologie 
est  extrêmement  diverse,  mais  les  atteintes  corti¬ 
cales  y  tiennent  une  place  minime.  Stehelin,  qui 
en  essaie  une  classification  pathogénique,  con¬ 
sacre  un  court  chapitre  aux  symptômes  corticaux. 
Il  cite  en  quelques  lignes  des  hémiplégies  transi¬ 
toires,  à  bon  pronostic  fonctionnel,  et  ne  mentionne 
pas  de  paraplégie  d’origine  corticale.  Mais  on  peut 
se  demander  si  la  place  accordée  aux  myélites 
n'a  pas  été  trop  importante  dans  les  anciennes 
observations,  en  l’absence  fréquente  de  rigoureuses 
précisions. 

Dufourt  et  Froment  ont  publié  sur  les  séquelles 
nerveuses  de  la  typhoïde  une  statistique  considé¬ 
rable  qui  leur  a  été  fournie  par  l’épidémie  de  Lyon 
en  1928.  Ils  ont  noté  52  cas  de  séquelles  nerveuses 
sur  3  000  typhoïdes  :  les  manifestations  corticales 
y  tiennent  une  place  extrêmement  réduite,  puisque 
ces  auteurs  ne  signalent  qu’une  hémiparésie  avec 
aphasie  et  trois  épilepsies  post-typhiques.  Presque 
toutes  les  séquelles  nerveuses  ont  été  notées  chez 
de  jeunes  sujets,  entre  quinze  et  vingt  ans,  mais 
chez  l’enfant,  l’encéphalite  post-tj-phique  ne  parait 
pas  avoir  été  spécialement  étudiée. 

Dans  tous  ces  cas,  rappelons  qu’il  est  loisible 
de  rattacher  ce  neurotropisme  tantôt  au  virus 
spécifique  ou  à  ses  toxines  et  tantôt  à  un  virus  de 
sortie  se  manifestant  à  l’occasion  de  la  toxi-infec- 
tion  en  cours. 

Les  constatations  histologiques,  qui  révèlent  le 
plus  souvent  des  lésions  inflammatoires  vascu¬ 
laires  et  périvasculaires  prédominantes  et  condi¬ 
tionnant  les  atteintes  cellulaires,  n’apportent 
pas  plus  que  d’autres  arguments  empruntés  à  la 
clinique  ou  à  l’épidémiologie  une  solution  tmi- 
voque. 

Ce  processus  d’infiltration  des  gaines  des  petits 
vaisseaux  qui  est  suivi  de  la  dégénérescence  des 
éléments  nobles  est  d’ordre  très  général  et  ne  pos¬ 
sède  aucune  spécificité. 

Le  dernier  groupe  comprend  les  encéphalites 
d’apparence  primitive.  Ici  encore,  le  polymor¬ 
phisme  clinique  est  extrême  et  le  pronostic  infi¬ 
niment  variable.  Cependant  les  séquelles  sont 
rares  dans  l'ensemble  et  les  séquelles  pyramidales 
tout  à  fait  exceptionnelles.  Elles  sont  à  topogra¬ 
phie  hémiplégique  ou  monoplégique. 

Les  paraplégies  de  ce  groupe  sont  à  coup  sûr 
très  rares,  car  nous  n’avons  pu  trouver  de  travail 
d’ensemble  qui  leur  ait  été  consacré. 
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LE  CALCIUM  EN  CHIRURGIEN 

J.  MOREAU 

Interne  lauréat  de  l’hôpital  Saint-Jo8eph. 

Ayant  utilisé  dans  différents  services  de  chirur¬ 
gie  de  rhôpital  Saint-Joseph  la  calcithérapie 
anté  et  post-opératoire,  chez  des  malades  atteints 
d’affections  très  diverses,  nous  avons  pensé  qu’il 
serait  intéressant  de  réunir  un  certain  nombre 
de  nos  observations  en  un  travail  personnel  per¬ 
mettant  d’établir  des  conclusions  sur  ce  que  l’on 
peut  attendre  de  la  médication  calcique  en  chirur¬ 
gie.  Cette  étude  d’ensemble  ne  paraît  pas  encore 
avoir  été  faite,  bien  que  l’on  trouve  dans  les  publi¬ 
cations  françaises  et  étrangères  nombre  d’obser¬ 
vations  où  les  auteurs  ont  employé  les  sels  solubles 
de  calcium  dans  des  cas  bien  déterminés,  et,  avant 
tout,  pour  mettre  en  œuvre  leur  action  coagu¬ 
lante.  Cette  action  anti-hémorragique  du  calcium 
est,  en  effet,  capitale,  mais  il  ne  faut  pas  mécon¬ 
naître  que  le  calcium  agit  encore  par  ses  autres 
propriétés  physiologiques. 

Nous  ne  parlerons  pas  ici  de  ces  propriétés 
physiologiques,  bien  que  ce  soit  elles  qui  dominent 
les  indications  du  calcium  en  chirurgie.  Mais  sou 
activité  dépend  surtout  du  choix  du  sel  calcique 
et  de  son  mode  d’introduction  dans  l’organisme. 

Tous  nos  essais  ont  été  faits  avec  le  glucono- 
galacto-gluconate  de  calcium  (Calcium-Sandoz) . 
Nous  n’avons  jamais  administré  ce  sel  calcique 
par  la  voie  buccale  et,  bien  que  la  voie  intramus¬ 
culaire  soit  indolore  et  bien  tolérée,  nous  avons 
choisi  dans  la  plupart  des  cas  la  voie  intraveineu.‘:e 
parce  qu’elle  donne  des  résultats  immédiatement 
plus  intenses.  (Tes  injections  ont  été  faites  avec 
des  ampoules  de  5  ou  de  10  centimètres  cubes  de 
la  solution  à  10  p.  100.) 

Avant  d’étudier  les  indications  particulières 
du  calcium  en  chirurgie,  nous  envisagerons  d’abord 
ses  applications  générales  en  thérapeutique  pré 
et  post-opératoire. 

I. — Thérapeutique  calcique  prè-opèratoire. 

Avant  d’entreprendre  un  acte  chirurgical,  il  est 
classique  de  procéder  à  l’examen  complet  du 
malade,  en  particulier  de  rechercher  le  tempsifde , 
saignement  et  le  temps  de  coagulation.  C’est 
ainsi  que  l’on  peut  déceler  nombre  de  dyscra- 
sies  sanguines  qui,  méconnues  avant  l’acte  opéra¬ 
toire,  pourraient  entraîner  des  complications 
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chiruTRiens  de  l 'hôpital  Saint- Joseph. 


graves,  par  exemple  des  hémorragies  post-opé¬ 
ratoires  qui  viennent,  par  leur  abondance,  assom¬ 
brir  le  pronostic.  Or,  tous  les  auteurs  actuels  sont 
d’accord  pour  convenir  de  l’utilité  de  la  médica¬ 
tion  calcique  chaque  fois  que  l’on  se  trouve  en 
présence  d’un  syndrome  anémique,  hémophi- 
lique,  hémogénique,  purpurique,  ou  même  dans 
des  cas  plus  frustes,  lorsqu’un  examen  de  sang 
aura  révélé  de  légères  modifications  du  temps  de 
saignement  et  du  temps  de  coagulation.  De  même, 
il  convient  d’insister  à  ce  sujet  sur  les  insuffi¬ 
sants  hépatiques  et  les  malades  devant  subir  une 
intervention  sur  le  foie  et  les  voies  biliaires.  C’e.st 
ainsi  que  Wulfing,  C.  Brenner,  V.  Orator  et  H. 
Bremer  administrent  le  calcium  pendant  quatre 
à  cinq  jours,  d’une  façon  préventive,  chez  les  cho- 
lémiques,  les  ictériques  avant  toute  opération, 
et  constatent  ainsi  l’absence  d’hémorragies  chi- 
nirgicales. 

De  même,  en  ce  qui  nous  concerne,  deux  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  calcium,  faites  systéma¬ 
tiquement  l’une  la  veille  de  toute  opération, 
l’autre  deux  heures  environ  auparavant,  nous  ont 
toujours  donné  de  bons  résultats  du  point  de  une 
anti-hémorragique. 

Nous  avons  suivi  cette  thérapeutique  préventive 
anté-opératoire  dans  24  cas  cù  l’examen  nous 
avait  révélé  des  anomalies,  soit  du  temps  de  sai¬ 
gnement,  soit  du  temps  de  coagulation. 

Neuf  de  ces  cas  rentraient  dans  le  groupe  des 
malades  heniogènes,  avec  temps  de  coagulation 
normal,  mais  temps  de  saignement  très  allongé 
(dix  à  quatrrze  minutes  chez  quelques  sujets). 

Trois  autres  malades  rentraient  dans  le  groupe 
des  hémophilies,  avec  un  retard  du  temps  de  coa¬ 
gulation  (douze  à  treize  minutes)  et  temps  de 
saignement  normal. 

Dans  les  12  autres  cas,  il  existait  des  modifi¬ 
cations  du  temps  de  saignement  et  du  temps  de 
coagulation,  et  il  s’agissait  d’insuffisants  hépa¬ 
tiques  et  d’anémiques. 

Grâce  à  notre  méthode  d’injection  calcique  la 
veille  et  le  jour  même  de  l’opération  chirurgicale, 
nous  n’avons  jamais  eu  à  déplorer  d’hémorragie 
post-opératoire,  mais  nous  devons  ajouter  que 
dans  tous  les  cas  nous  avons  continué  le  soir  de 
l’intervention  le  traitement  calcique,  en  faisant 
une  nouvelle  injection  intraveineuse  d’une  am¬ 
poule  de  5  ou  de  10  centimètres  cubes. 

Tous  les  auteurs  sont  d’ailleurs  d’accord  sur  la 
valeur  du  calcium  en  temps  que  facteur  favori¬ 
sant  la  coagrdation  du  sang,  mais  il  est  intéressant 
de  signaler  que  les  Américains,  et  en  particulier 
Charles-H.  Evans  de  New-York,  utilisent  le  cal¬ 
cium  avant  l’intervention  chinirgicale,  non  seule- 
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ment  dans  le  but  de  favoriser  la  coagulation  lors 
de  l’intet^ention,  mais  parce  qu’ils  jugent  que  les 
suites  opératoires  sont  plus  satisfaisantes.  Se 
basant  sur  les  propriétés  physiologiques  de  l’ion 
calcium  (action  sur  le  métabolisme  cellulaire,  sur 
le  système  nerveux,  les  muscles,  la  leucocytose, 
le  rythme  cardiaque  dont  il  augmente  l’ampli¬ 
tude,  la  diurèse,  etc.,  cet  auteur  l’a  utilisé  dans 
55  cas  (voie  buccale  et  intramusculaire)  pendant 
les  trois  jours  qui  précèdent  l’intervention.  Les 
suites  opératoires  furent  parfaites.  A  noter  sur¬ 
tout  l’absence  de  choc  opératoire,  la  diminution 
de  la  douleur  consécutive  à  l’opération  et  la  bonne 
régularité  du  rythme  cardiaque. 

Il  semble  qu’il  y  a  donc  là  un  rôle  des  plus  inté¬ 
ressants  à  contrôler  et  qu’en  fcut  cas  la  médica¬ 
tion  calcique  doit  être  administrée  avant  l’acte 
opératoire  chez  certains  sujets  méiopragiques 
comme  les  obèses,  et  chez  les  pusillanimes  dont  il 
faut  soutenir  le  tonus  nerveux  et  cardiaque. 

Certains  auteurs,  en  particulier  Maillefert,  V. 
Orator  et  H.  Bremer,  font  jouer  un  rôle  considé¬ 
rable  au  calcivm  dans  la  thérapeutique  préven¬ 
tive  des  complications  pulmonaires  post-opératoires. 
H.  Bremer  a  réuni  à  ce  sujet  150  observations  et 
n’a  ccnstalé  que  2  cas  de  brcncho-preumcnie 
qui  cédèrent  en  quelques  jours  à  la  médicaticn 
calcique  continuée.  Quelques  bronchites  sans  gra¬ 
vité  furent  également  observées. 

La  médication  calcique  anté-opératoire  repré¬ 
sente  donc  un  moyen  efficace  d’empêcher  les 
complications  respiratoires  graves. 

II.  —  Thérapeutique  calcique 
post-opérato  i  re. 

La  thérapeutique  calcique  post- opératoire 
donne  également  d’excellents  ré.sultats  chez  les 
insuffisants  hépatiques,  les  hémophiles,  les  hémo¬ 
géniques,  les  purpuriques.  Mais  ses  applications 
doivent  être  plus  largement  étendues  et,  par 
exemple,  à  tous  les  opérés  chez  lesquels  l’hémo¬ 
stase  aura  été  délicate  à  réaliser,  kisqu’cn  se 
trouve  en  présence  d’un  saignement  en  nappe, 
au  niveau  d’une  zone  cruentée,  saignement  qui 
pjeut  persister  malgré  la  mise  en  place  d’une 
mèche  ou  d’un  tamponnement. 

Voyons  maintenant,  dans  les  diférentes  bran¬ 
ches  de  la  chirurgie,  quels  sont  les  cas  cù  le  cal¬ 
cium  est  particulièrement  indiqué. 

1°  Petite  chirurgie.  —  La  calcithérapie 
sera  souvent  d’un  grand  secours  en  petite  chi¬ 
rurgie.  C’est,  en  effet,  un  excellent  moyen  d’ac¬ 
tion  contre  les  petites  hémorragies  persistantes, 
difficiles  à  arrêter  ; 


Les  épistaxis  ; 

Les  hémorragies  après  avulsions  dentaires  ; 

Les  hémorragies  des  muqueuses  ; 

Les  plaies  du  cuir  chevelu,  des  doigts  ; 

Les  ruptures  des  varices. 

Dans  tous  ces  cas  l’injection  d’une  substance 
coagulante  à  action  rapide  est  un  facteur  anti¬ 
hémorragique  important.  A  ce  point  de  vue,  le 
calcivm  en  particulier  nous  a  tcujcurs  donné 
d’excellents  résultats.  Toutefois,  cette  thérapeu¬ 
tique  médicale  ne  doit  pas  dispenser  du  traite¬ 
ment  local  :  tamponnement,  suture,  ou  panse¬ 
ment  compressif  suivant  la  lésion.  • 

Mais  la  calcithérapie  constitue  une  médication 
adjuvante  d’un  grand  secours,  surtout  si  le  sujet 
ne  reste  pas  sous  la  surveillance  médicale. 

2°  Chirurgie  d’urgence.  —  Dans  les  grandes 
hémorragies,  la  médication  calcique  re  semble 
pas  devoir  être  retenue,  car  le  plus  souvent  c’est 
le  pronostic  vital  qui  se  pose,  et  il  faut  parer  au 
plus  pressé. 

Avant  tout,  l’acte  opératoire  s’impose  :  1°  lier 
le  vaisseau  ;  2°  lutter  contre  l’anémie  aiguë  par 
une  intervention  rapide  et  énergique,  par  exemple 
transfusion  de  sang  ou  de  sérum  artificiel.  Aucun 
médicement  coagulant  ne  possède,  dans  ce  cas, 
des  effets  assez  rapides  et  assez  puissants. 

3'’  Gynécologie.  —  Par  contre,  nous  insiste¬ 
rons  sur  l’importance  de  la  calcithérapie  en  gyné¬ 
cologie.  De  nombreux  travaux  ont  éfé  faits  à  ce 
sujet,  et  les  observations  françaises  et  étrangères 
sont  à  l’appui  de  la  méthode. 

C’est  ainsi  que  Leonhard,  Zalew.^ki,  Kagan 
considèrent  que  le  calcium,  administré,  préventi¬ 
vement,  diminue  les  hémorragies  gynécologiques 
et  obstétricales. 

Le  calcium  semble  agir  particulioroment  sur 
les  métrorragies  qui  suivent  les  avortements  et 
constituent  le  symptôme  essentiel  de  la  métrite 
fongueuse.  Nous  l’avons  utilisé  ainsi  dans  29  cas. 
Dans  17  cas,  nous  avons  fait  l’injection  de  calcium 
la  veille  du  curettage,  dans  les  12  autres  cas, 
après  l’évacuation  de  l’utérus  à  laquelle  nous 
avons  toujours  été  forcés  de  recourir,  mais  nous 
n’avons  jamais  perdu  une  seule  de  ces  malades 
d’hémorragies. 

Dans  5  cas  de  métrorragies  et  de  ménorragies 
symptomatiques  de  fibromycmes  utérins,  nous 
avons  constaté  l’arrêt  de  l’écoulement  sanguin, 
et  c’est  tardivement  que  nous  avons  dû  recourir 
à  l’hystérectcmie. 

Par  contre,  nou^  insisterons  sur  la  valeur  que 
peut  prendre  la  calcithérapie  dans  la  métrite 
hémorragique  des  femmes  encore  jeunes.  Le 
curettage  ne  les  soulage  parfois  que  quelques 
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semaines,  puis  les  métrorragies  reviennent.  On 
hésite  toujours  à  pratiquer  dans  ces  cas  l’hysté- 
rectomie,  et  l’on  est  en  droit  d’essayer  les  théra¬ 
peutiques  médicales. 

C’est  ainsi  que,  récemment,  nous  avons  observé 
une  amélioration  considérable  chez  une  de  nos 
malades  par  les  injecticns  de  calcium  intraveineux. 

M“®  B...,  trente  et  un  ans,  entre  dans  le  servdce 
pour  métrorragies  abondantes.  Elle  perd  presque 
continuellement  du  sang  rouge  et  sans  caillots, 
depuis  quatre  à  cinq  mois.  On  ne  note  dans  ses 
antécédents  qu’une  grossesse  normale  cinq  ans 
auparavant.  Bon  état  général.  Les  difiérents 
examens  ne  révèlent  pas  de  lésions  des  divers 
appareils.  La  tension  artérielle  est  à  1^-9.  L’exa¬ 
men  gynécologique  montre  un  col  normal.  L’uté¬ 
rus  est  un  peu  gros,  mais  non  douloureux.  Il  n’y 
a  pas  de  lésions  annexielles.  On  fait,  sous  anesthé¬ 
sie  générale,  un  curettage  qui  ramène  des  débris 
de  muqueuse  de  métrite  hémorragique.  La  malade 
sort  du  service  six  jours  après.  Mais  elle  revient 
à  la  consultation  au  bout  de  deux  mois  pour  les 
mîmes  sîmpicmes  bémcrragiques. 

Nous  décidons  alors  d’avoir  recours  à  la  calci- 
thérapie  :  une  injection  intraveineuse  d’une  am¬ 
poule  de  5  centimètres  cubes  de  Calcium-Sandoz, 
solution  à  10  p.  100,  est  faite  tous  les  deux  jours, 
et  pendant  vingt  jours.  Au  bout  de  ce  temps,  les 
métrorragies  ont  disparu.  La  malade  revue  trois 
mois  après  nous  dit  que  ses  règles  sont  normales, 
et  que  les  métrorragies  n’ont  pas  persisté. 

De  même,  nous  avons  essayé  la  calcithérapie 
dans  un  cas  de  métrorragie  d’origine  endocrinienne 
chez  une  femme  de  trente-sept  ans,  en  suivant  la 
même  technique.  Nous  devons  ajouter  que  nous 
y  avons  associé  l’opothérapie  pluriglandulaire. 
Là  encore,  nous  avons  obtenu  un  excellent  résul¬ 
tat. 

En  résumé,  en  thérapeutique  gjmécologique, 
le  calcium  semble  être  un  excellent  adjuvant 
pour  lutter  contre  les  hémorragies  abondantes 
consécutives  au  post-abortum,  mais  il  semble 
qu’il  faille  lui  reconnaître  plus  d’action  encore  sur 
les  métrorragies  rebelles  de  certaines  métrites, 
et  de  certaines  affections  endocriniennes  cù.  le 
rôle  de  l’intervention  chirurgicale  est  discutable. 

4°  Chirurgie  abdomina’e.  —  Le  calcium  a  été 
utilisé  comme  agent  de  la  médication  pré  et  post¬ 
opératoire,  en  raison  de  ses  qualités  hémosta¬ 
tiques,  en  particulier  lorsqu’il  s’agit  d’interventicn 
sur  les  voies  biliaires  (calcul  du  cholédoque  = 
cholécystectcmie  -f-  cholécystostcmie)  ou  sur  la 
glande  hépatique  (kyste  hydatique,  évacuation 
d’un  abcès).  Orator  et  Bremer  en  ont  obtenu  de 
bons  résultats.  Personnellement,  nous  l’avons 


utilisé  dans  5  cas  pour  des  cholécystectomies, 
chez  des  malades  présentant  un  degré  assez  mar¬ 
qué  d’insuffisance  hépatique,  et  chez  lesquels  il 
importait  de  favoriser  la  coagulation  sanguine. 
Les  suites  opératoires  furent  favorables. 

Il  est  intéressant  d’utiliser  aussi  le  calcium 
dans  les  hémorragies  des  ulcères  gastro-duodé- 
naux  contre  lesquelles  il  est  souvent  difficile  de 
lutter.  R.  Unger  a  publié  de  bonnes  observations 
à  ce  sujet  montrant  la  disparition  des  hématé- 
mèses,  Kaffler  également.  Nous  n’insisterons  pas 
ici  sur  les  problèmes  thérapeutiques  actuellement 
à  l’étude  à  ce  sujet,  et  nous  n’apportons  seulement 
qu’un  cas  personnel. 

Mme  X...  entre  dans  le  service  pour  être  opérée 
d’un  ulcus  juxta-pylorique,  diagnostiqué  anté¬ 
rieurement,  en  raison  de  crises  douloureuses  carac¬ 
téristiques  et  d’examens  radiographiques.  Mais, 
le  soir  de  son  entrée,  elle  présente  une  hématé- 
mèse  abondante.  En  dehors  des  précautions 
d’usage,  nous  pratiquons,  à  deux  heures  d’inter¬ 
valle,  deux  injections  intraveineuses  d’une  am¬ 
poule  de  10  centimètres  cubes  de  glucono-galacto- 
gluconate  de  calcium  (solution  à  10  p.  100). 
L’hématémèse  s’arrête,  mais  le  lendemain  se 
reproduit  à  nouveau.  Nous  refaisons  une  nouvelle 
injection,  mais  celle-ci  est  mal  tolérée  :  pouls 
ralenti,  agitation,  céphalée  ;  malgré  cela,  l’hémor¬ 
ragie  est  une  nouvelle  fois  jugulée.  Elle  se  repro¬ 
duit  le  quatrième  jour,  nous  pratiquons  alors 
une  nouvelle  injection  de  5  centimètres  cubes 
seulement,  en  aj^aiit  soin  de  la  faire  très  lente¬ 
ment,  et  nous  observions  encore  un  arrêt  de  l’hémor¬ 
ragie  qui  ne  se  reproduira  pas.  La  malade  fut 
opérée  trois  semaines  plus  tard  (gastrectomie)  et 
sortit  guérie. 

Ainsi,  il  apparaît  qu’en  présence  d’hémorragie 
tenace,  récidivante,  on  a  dans  la  calcithérapie 
intraveineuse  une  arme  efficace,  et  l’on  pourra 
ainsi  parfois  différer  de  quelques  jours  une  inter¬ 
vention  qui  aurait  été  plus  dangereuse  si  on  l’avait 
pratiquée  chez  un  sujet  affaibli  par  ime  poussée 
ulcéreuse. 

Mais  nous  ne  pouvons  pas  sur  un  seul  cas  juger 
de  la  valeur  de  la  méthode,  qu’il  faudrait  étayer 
par  des  observations  plus  nombreuses.  Nous  ne  la 
donnons  qu’à  titre  d’indication. 

50  Chirurgie  urinaire.  —  C’est  surtout  dans 
la  thérapeutique  des  hématuries  que  le  calcium 
trouve  sa  véritable  indication.  D’assez  nombreuses 
observations  ont  été  publiées.  Nous  ne  ferons 
que  rappeler  les  travaux  de  Lamiaud  et  de 
Pinault  pour  qui  les  principales  indications  du 
calcium  sont  les  suivantes  : 

Les  hémorragies  d'origine  urétrale  : 
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Fausses  routes  urétrales  ; 

Hémorragies  survenant  après  cautérisation 
de  polypes  et  de  papillcmes  par  les  courants  à 
haute  fréquence. 

Les  hémorragies  prostatiques  : 

Fausses  routes  prostatiques  ; 

Hémorragies  par  congestion  prostatique  ; 

Hémorragies  de  la  prostatectomie  sur  lesquelles 
a  insisté  également  Bremer  (mais  il  distingue  les 
hémorragies  précoces,  consécutives  à  l’ablation 
de  l’adénome,  et  les  hémorragies  tardives  dues  au 
sphacèle  et  à  l’infection,  moins  influencées  par  la 
calcithérapie). 

L’ hémospermie. 

Les  hématuries  vésicales  dues  au  papillome  et  au 
cancer  de  la  vessie,  mais  il  ne  s’agit  qne  de  traite¬ 
ment  symptomatique.  Personnellement,  nous 
avons  eu  un  échec  complet  dans  le  cas  d’une  héma¬ 
turie  vésicale  d’origine  néoplasique  qui  n’a  cédé 
qu’après  acte  chirurgical. 

Les  hématuries  d'origine  rénale  : 

Pyélonéphrite  hémorragique  ; 

Infarctus  du  rein  ; 

Polypés  et  papillomes  de  la  vessie. 

La  calcithérapie  semble  moins  influencer  les 
hématuries  de  la  tuberculose  et  du  cancer  du 

6“  Chirurgies  osseuse  et  orthopédique.  — 
Les  chirurgies  osseuse  et  orthopédique  compor¬ 
tent  un  nombre  assez  important  d’indications 
de  la  calcithérapie,  car,  dans  ces  cas,  le  calcium 
agit  surtout  par  deux  propriétés  physiologiques 
importantes  : 

L’une  qui  favorise  la  coagulation  ; 

L’autre  qui  facilite  la  calcification  osseuse. 

1“  Rôle  coagulant.  —  Le  calcium  présente 
en  chirurgie  osseuse  et  orthopédique  un  grand 
intérêt,  et  il  nous  a  toujours  donné  d’excellents 
résultats.  Nous  l’avons  utilisé  sous  forme  d’injec¬ 
tion  intraveineuse  dans  47  cas  de  chirurgie  osseuse 
orthopédique  (14  butées  ostéoplastiques  pour  luxa¬ 
tion  congénitale  de  la  hanche,  16  ostéotomies, 
6  greffes  d’Albee  pour  mal  de  Pott,  7  greffes  pour 
scolioses,  4  arthrodèses).  Nous  n’avons  jamais  eu  à 
déplorer  d’hémorragies  post-opératoires,  et  nous 
n’avons  observé  que  deux  hématomes  assez  im¬ 
portants  à  la  suite  de  greffes  pour  scolioses  au 
niveau  de  la  région  dorsale,  dont  les  suites  furent 
d’ailleurs  fort  simples. 

L’emploi  systématique  de  la  calcithérapie 
pré  et  post-opératoire  est  donc  indiqué  dans  les 
chirurgies  osseuse  et  orthopédique,  car  «  la  chirur¬ 
gie  de  l’os  saigne  »,  et  dans  tous  les  cas  l’hémo¬ 
stase  directe  est  parfois  difficile  à  réaliser,  qu’il 
s’agisse  : 


De  prise  de  greffon,  quel  qu’en  soit  le  siège  ; 

D’ostéotomie  ; 

De  butées  ostéoplastiques  de  la  hanche  ; 

De  greffes  d’Albce  pour  mal  de  Pott  ; 

De  greffes  pour  scolioses  ; 

De  résections  ; 

D’arthrodèses. 

Ft  nous  insisterons  davantage  sur  l’intérêt  qu’il 
y  a  à  recourir  à  la  médication  calcique  lorsque, 
à  la  suite  de  l’intervention,  on  aura  placé  un 
appareil  plâtré  qui  rend  plus  difficile  l’obserr^ation 
de  la  plaie  opératoire,  malgré  l’étroite  fenêtre 
qu’il  peut  présenter. 

2°  Rôle  sur  la  calcification  des  os.  —  En 
tant  que  recalcifiant,  l’usage  du  calcium  a  été 
très  discuté.  Certains  auteurs  ont  prétendu  qu’il 
est  très  difficile  d’obtenir  de  bons  résultats  sans 
adjonction  au  calcium  d’agents  fixateurs.  La  cal¬ 
cithérapie  nous  a  fourni  néanmoins  des  succès, 
administrée  isolément  sans  adjonction  de  rayons 
ultra-violets  ou  de  vitamine  D. 

Nous  avons  essayé  notamment  le  calcium  dans 
certaines  tuberculoses  osseuses,  mais  il  est  dif¬ 
ficile  dans  ce  cas  de  déterminer  la  part  qui  revient 
à  la  calcithérapie  et  à  l’immobilisation  rigoureuse 
qui  reste  la  base  essentielle  du  traitement. 

A  rapprocher  de  ces  cas  un  bon  résultat  obtenu 
dans  le  traitement  d’une  fistule  tuberculeuse  du 
cou  (d’origine  ganglionnaire)  chez  une  malade 
de  trente-cinq  ans  à  laquelle  nous  avons  appliqué 
la  méthode  de  Finikoff  (iode  et  calcium),  et  dont 
l’orifice  fistuleux  s’est  fermé  après  trois  mois  de 
traitement. 

Dans  la  thérapeutique  des  fractures  lentes  à  se 
consolider  le  calcium  possède  également  un  rôle 
intéressant,  soit  qu’il  s’agisse  de  fractures  aux¬ 
quelles  on  ait  appliqué  le  traitement  sanglant 
(réduction  suivie  d’ostéosynthèse  et  qui  sont 
souvent  lentes  à  consolider),  soit  de  fractures 
traitées  orthopédiquement,  et  dont  le  cal  se  forme 
lentement,  ou  reste  malléable.  Il  importe  dans  ces 
cas  de  s’assurer  que  cette  absence  de  consolida¬ 
tion  n’est  pas  due  à  tme  insuffisance  de  réduction 
ou  de  contention,  ou  encore  que  le  malade  ne 
présente  pas  de  signes  cliniques  ou  biologiques  de 
spécificité. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  soigner  un  jeune 
homme  de  trente  ans,  qui,  à  la  suite  d’une  chute, 
s’était  fait  une  fracture  du  péroné  droit  à  6  cen¬ 
timètres  de  la  malléole.  Réduction.  Contention 
par  botte  plâtrée,  et  vérification  sous  écran.  Au 
bout  de  trois  semaines,  mise  en  place  d’im  appareil 
de  marche  de  Delbet,  mais  six  semaines  après,  le 
malade  souffrait  encore,  et  la  radiographie,  mal¬ 
gré  la  bonne  coaptation  des  fragments,  ne  mon- 
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trait  pas  de  cal  osseux  ;  nous  pratiquons  alors 
dix  injections  intraveineuses  de  calcium  (une 
tous  les  deux  jours),  et  un  mois  plus  tard,  la  frac¬ 
ture  apparaît  consolidée  cliniquement  et  radio- 
■graphiquement. 

A  côté  de  ce  rôle  dans  les  traumatismes,  il 
semble  qu’il  y  ait  intérêt  à  utiliser  aussi  les  sels 
solubles  de  calcium  dans  certaines  affections  du 
système  osseux,  entre  autres,  dans  la  maladie 
de  Paget  ;  mais,  dans  cette  affection,  le  rôle  du 
traitement  calcique  est  à  l’étude.  Dans  une  obser¬ 
vation,  le  professeur  Delmas-Marsalet  a  obtenu 
un  excellent  résultat,  mais  d’autres  auteurs,  dont 
le  professeur  Labbé,  se  basant  sur  les  variations 
importantes  de  la  calcémie  dans  cette  affection, 
ont  essayé  de  la  calcitbérapie,  en  lui  adjoignant 
un  fixateur  externe,  la  vitamine  D,  mais  sans 
obtenir  d’amélioration. 

Dans  la  maladie  de  Recklinghausen,  les  résul¬ 
tats  acquis  semblent  en  faveur  de  la  méthode. 

Mode  d’emploi  du  calcium  en  chirurgie.  — 
Nous  avons  toujours  utilisé  le  Calcium-Sandoz 
sous  forme  d’ampoules  de  5  ou  10  centimètres 
cubes,  solution  à  10  p.  100,  soit  par  la  voie  intra¬ 
veineuse,  qui  est  de  beaucoup  la  plus  active,  soit 
par  la  voie  intramusculaire  profonde.  D’injection 
par  cette  voie  n’est  pas  douloureuse,  mais  nous 
l’utilisons  de  préférence  quand  il  s’agit  d’un  trai¬ 
tement  de  longue  durée  ou  encore  dans  la  chirur¬ 
gie  infantile,  surtout  quand  les  veines  sont  dif¬ 
ficiles  à  ponctionner  et  les  enfants  pusillanimes. 

Des  accidents  de  la  calcithérapie  sont  rares,  et 
nous  n’avons  eu  à  signaler  que  très  peu  de  malaises 
légers,  avec  ralentissement  du  pouls,  nausées, 
goût  de  calcaire  dans  la  bouche,  plus  exception, 
nellement  encore  quelques  phénomènes  d’into¬ 
lérance  digestive  avec  vomissements,  diarrhée. 

Ces  légers  accidents  disparaissent  d’ailleurs  en 
quelques  heures,  et  s’observent  surtout  aux  doses 
fortes,  et  lorsque  l’injection  iirtraveineuse  n’est 
pas  faite  assez  lentement. 
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Le  facteur  bronchique  chez  les  cardiaques 
noirs  d’Ayerza. 

C'est  une  véritable  révision  patliogénique  dn  syndrome 
des  cardiaques  noirs  qu'entreprennent  Mariano  R. 
Ca.stex,  E.-Iv.  Capdehourat  et  E.-S.  Mazzei  {La  Prensa 
med.  Argeutina,  an  XXIII,  p.  8,  481,  19  février  1936). 

Le  facteur  bronchique  leur  apparaît  en  effet  capital  et 
ils  affirment  après  Braclietto  et  Brian  que  l'on  ne  peut 
être  atteint  du  syndrome  d'Ayerza  sans  être  atteint  au 
préalable  d'un  syndrome  broncho-pulmonaire  chronique. 

La  cause  de  cette  bronchite  chronique  initiale  peut 
être  chimique  (poussières,  gaz  de  combat),  toxi-infec- 
tieuse  ou  infectieuse.  Il  s'agit  en  général  d'infection 
banale.  Le  bacille  de  Koch  n'est  jamais  en  cause.  Quant 
à  la  syphilis,  qui  est  rarement  retrouvée,  rien  ne  prouve 
qu'elle  ait,  quand  elle  existe,  un  rôle  déterminant. 

Quelle  que  soit  la  cause  d’ailleurs,  son  action  est  favo¬ 
risée  par  le  froid,  les  changements  brusques  de  tempéra¬ 
ture,  le  climat  humide,  les  modifica' ions  barométriques, 
les  intempéries.  Un  rôle  favorisant  est  également  dévolu 
aux  poussières,  au  tabac,  à  l'alcool  et  à  toutes  les  mala¬ 
dies  générales  susceptibles  de  fragiliser  l'arbre  respira- 

Cette  bronchite  se  traduit  par  de  la  toux,  une  expec¬ 
toration  à  prédominance  matutinale  et  des  signes  phy- 
.siques  sans  spécificité. Elle  atroisoidres  de  conséquences: 
1»  une  insufSsance  respiratoire  ;  2“  une  insuffisance  car¬ 
dio-vasculaire  ;  3°  des  troubles  métaboliques .  avec  rup¬ 
ture  de  l’équilibre  acido-basique.  Il  n’est  pas  nécessaire 
que  les  artères  pulmonaires  soient  atteintes  pour  que  la 
cyanose  apparaisse. 

A  l’autopsie  de  cardiaques  mirs,  on  peut  trouver  des 
artères  pulmonaires  saines  ou  modérément  lésées  alors  que 
la  bronchite  chronique  ne  manque  jamais. 

A  la  radiographie,  l’on  observe  chez  les  cardiaques 
noirs  des  taches  opaques  à  point  de  départ  hilaire  qui 
correspondent  essentiellement  aux  artères  rarement 
scléreuses,  mais  gorgées  de  sang  et  rendues  plus  visibles 
par  l’emphysème  concomitant. 

Labronchographie,  dont  l’auteur  publie  de  nombreuses 
images,  confirme  le  caractère  artériel  de  l’ombre  observée 
et  permet  de  constater  des  modifications  bronchiques  : 
d’ordre  dynamique  et  anatomique  :  aspect  d’arbre 
d’hiver  avec  accentuation  des  rameaux  et  raréfaction 
du  feuillage  alvéolaire  d'autant  plus  intense  qu’est  plus 
intense  le  trouble  de  l’aspiration  alvéolaire  :  aspect  de 
bronches  déformées  d’une  manière  quelconque  :  cylin¬ 
driques,  ampulaire,  sacciformes. 

l,a  brouchographie  objective  le  déficit  de  la  fonction 
aspiratrice  résultant  du  déplissement  alvéolaire,  et  rend 
compte  de  l’hypoventilation  cause  du  syndrome  biochi¬ 
mique  humoral.  L’examen  anatomique,  auquel  l’auteur 
compte  consacrer  un  article  spécial,  confirme  la  constance 
et  l'intensité  du  facteur  bronchique. 


M.  Dérot. 
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Bronchographiede l’asthme  et  delà  bronchite 
chronique. 

Romano,  EyhErabidb  et  Taeradei,i,as  {La  Preiisa 
med.  Argent.,  an  XXIII,  n»  7,  n»  421)  ont  étudié  les 
images  normales  et  pathologiques  que  donne  la  bron¬ 
chographie.  L'aspect  normal  est  l’aspect  eu  arbre  d'été 
avec  feuillage  abondant.  Cet  a.spect  apparaît  en  dix 
minutes  et  succède  à  une  image  transitoire  oh  le  dessin 
des  bronches  donne  un  aspect  de  rameaux  particulière- 

Quand  la  cinématique  pulmonaire  est  troublée,  de 
nouvelles  images  apparaissent  qui  sont  dues  à  un  trouble 
du  transit  lipiodolé. 

Eu  cas  de  diminution  de  l'aspiration  alvéolaire  il  y  a 
persistance  d’une  image  bronchique  nette  avec  absence 
de  réseau  alvéolaire  :  arbre  d'hiver.  En  cas  de  diminution 
des  mouvements  actifs  des  bronches, -il  y  a  persistance 
anormale  de  l’image  bronchique  et  remplissage  tardif  et 
partiel  des  alvéoles  :  image  d'arbre  d'automne.  Pour  lire 
une  bronchographie,  il  faut  donc  noter  d'abord  l’abon¬ 
dance  du  feuillage  alvéolaire  et  son  aspect,  l'abondance 
des  rameaux  bronchiques  et  leur  aspect.  En  ce  qui  con¬ 
cerne  les  bronches,  il  est  bon  d'étudier  séparément  les 
bronches  souches,  les  grosses  bronches,  les  moyennes 
bronches  dans  leur  forme,  dans  leur  volume  et  dans  leur 
terminaison.  Des  altérations  de  ces  différents  points 
peuvent  exister  dans  la  bronchite  chronique  au  cours  d^ 
laquelle  en  effet  les  troubles  organiques  déformant  les 
bronches  peuvent  se  surajouter  aux  troubles  dynamiques 
provoquant  un  remplissage  plus  on  moins  anormal  des 
bronches  et  des  alvéoles. 

Dans  l’asthme,  la  bronchographie  faite  par  l'auteur  au 
cours  d'une  crise  a  permis  une  curieuse  constatation, 
I/aspect  caractérisé  par  un  abondant  feuillage  est  cepen¬ 
dant  distinct  de  «  l'arbre  d'été  0  par  la  netteté  des 
rameaux  bronchiques  qui  sont  bien  visibles  après  vingt 
minutes.  Ces  rameaux  présentent  des  alternances  de 
zones  claires  et  obscures  (aspect  en  tige  de  bambou  de 
Bonamour)  sans  aucune  diminution  de  calibre. 

Il  y  aurait  donc,  selon  l'auteur,  au  cours  de  la  crise 
d’asthme  une  rigidité  spasmodique  des  bronches  sans 
broncho-constriction . 

M.  DÜrot. 

Sur  l’exploration  bronchique  au  moyen 
du  lipiodol. 

Dans  cette  étude,  illustrée  de  nombreuses  et  belles 
radiographies,  M.  Erlco  Huizinga  {Revue  de  laryngologic\ 
ann.  57,  n'’  2,  fév.  I93^>)  se  propose  d’attirer  l'attention 
sur  ce  moyen  d'examen  de  la  dynamiciue  pulmonaire, 
fréquemment  employé,  .applicable  sans  dan.ger  même  aux 
tout  jeunes  enfants  (douze  et  dix-huit  mois). 

L’auteur  intro.luit  le  lipiodol  par  les  voies  naturelles, 
seule  méthode  bénigne.  Il  emploie  la  technique  de  Singer 
chez  les  adultes  calmes  et  les  enfants  pas  trop  jeunes, 
souvent  aussi  la  voie  trans-glotlique  au  moyen  d  une  se¬ 
ringue  laryngienne  sous  anesthésie  locale  ;  chez  les  jeunes 
enfants,  il  se  sert  d'un  cathéter  demi-rigide  introduit  sous 
laryngoscopie  directe. 

On  sait  que  l’arbre  bronchique  présente  de  uombreuser 
variations  anatomiques  du  calibre  et  des  ramification; 
des  bronches,  surtout  au  niveau  du  lobe  supérieur  droit 
Ia:  lipiodol  permet  de  mesurer  le  diamètre  des  voies  res¬ 
piratoires  en  des  endroits  différents  ;  il  permet  également 
d’étudier  leur  développement  pendant  la  croissance. 
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révélant  de  grandes  différences  individuelles.  Il  semble 
qu'il  existe  un  rapport  assez  fixe  entre  le  calibre  de  la  tra¬ 
chée  et  la  superficie  du  corps  humain. 

Le  lipiodol  pénètre  dans  les  bronches  principalement 
sous  l'influence  de  la  pesanteur  :  un  simple  changement 
de  la  position  du  sujet  suffit  à  faire  passer  le  lipiodol  d'un 
poumon  dans  l’autre.  Mais  sa  pénétration  dans  les  acini  se 
fait  sous  l'influence  de  la  respiration  et  de  la  toux.  L'hi- 
jection  d'une  trop  grande  quantité  de  lipiodol  entraîne 
la  formation  <Je  lacs  d'opacific.ation. 

Les  radiographies  lipiodolées  sont  surtout  utiles  au 
diagnostic  des  bronchectasies,  entraînant  pour  l'auteur 
la  conviction  qu'elles  sont  d'origine  acquise.  Les  antres 
images  pathologiques  décelées  sont  des  sténoses  de  l'arbre 
bronchique  par  compression  ou  rétrécissement  des  cavités 
pulmonaires,  des  déplacements  de  parties  déterminées 
permettant  de  préciser  la  localisation  du  processus  patho¬ 
logique. 

Contribution  à  l’étude  clinique 
de  i’hypertrophie  du  thymus. 

Ces  quelques  réflexions  ont  été  suggérées  à  l’auteur 
(Prof.  VERNIEUWE,  Revue  de  laryngologie,  année  57,  n»  4, 
avril  1936)  par  l’analysed’une  vingtaine  d’observations  de 
gêne  respiratoire  chez  des  enfants  porteurs  d’hypertrophie 
du  thymus.  Celle-ci  n’entraîne  pas  nécessairement  de  la 
gêne  respiratoire.  Tout  ce  que  l’on  peut  dire,  c’est  que, 
dans  des  circonstances  difficiles  àpréciser,  du  comage  appa¬ 
raît  chez  de  jemies  porteurs  de  thymus,  en  général  des 
nourrissons  ou  des  enfants  de  quelques  mois. 

Les  accidents  respiratoires  ne  proviennent  pas  seule¬ 
ment  du  volume  du  thymus,  mais  encore  de  sa  position 
par  rapport  aux  organes  voisins  :  vaisseaux  veineux,  nerfs 
récurrent  et  phrénique,  trachée,  ganglions,  etc.,  et  de  son 
orientation. 

La  compression  de  la  trachée  est  plus  grave  de  six  à 
seize  mois,  mais  l’auteur  rapporte  l’observation  d’un 
garçon  de  quatorze  ans  dont  la  mort  subite  dut  être  rat¬ 
tachée  à  une  compression  de  la  trachée  par  une  hyper¬ 
trophie  géante  du  thymus. 

Le  diagnostic  en  est  aisé,  à  condition  d’y  penser.  L’er¬ 
reur  la  plus  fréquemment  commise  est  l’attribution  de  la 
gêne  respiratoire  à  d’hypothétiques  végétations  adénoïdes. 
Les  .signes  cliniques  bien  connus  :  augmentation  du  cor¬ 
nage  dans  le  décubitus  dorsal,  dans  l’extension  forcée 
de  la  tête,  à  l’effort,  ses  variations  d’un  jour  à  l’autre, 
doivent  être  contrôlés  par  l’ex.amen  radiogr.aphique  dont 
l’auteur  fait  le  temps  capital  du  diagnostic.  Cet  examen, 
qui  doit  être  pratiqué  eu  dehors  des  crises  de  cyanose,  et 
en  inspiration,  révèle  le  volume  du  thymus  et  surtout 
les  coiidures  de  la  trachée. 

En  accord  avec  Veau,  i.auteur  estime  que  le  traitement 
de  choix  est  la  radiothérapie  prudemment  maniée,  la 
tliymectomie  ne  devant  être  pratiquée  qu’en  cas  d’insuc¬ 
cès. 
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Classification  des  néphrites. 

Nous  avons  jjarlé  déjà,  ces  années  dernières,  du 
prol)lènie  de  la  classification  des  néphrites.  Nous  nous 
excusons  d’3’  revenir  à  projios  d’un  article  de  Cliaba- 
nier  et  Lobo-Onell  (i)  qui  insiste  sur  l’intérêt  pra¬ 
tique  d’une  classification  anatomique.  Faisant  leurs, 
les  conclusions  des  auteurs  allemands,  Cliabanier  et 
Lobo-Onell  distinguent  quatre  groupes  essentiels 
de  faits  :  les  glomérulonéqjhrites,  les  néphroses,  les 
néifiirangioscléroses,  les  néphrites  interstitielles.  Les 
biopsies,  disent-ils,  justifient  suffisamment  une  super¬ 
position  de  la  clinique  et  des  lésions.  Les  documents 
biopsiques  apportés  dans  cet  article  ne  sont  cejsen- 
dant  pas  de  nature  à  nous  faire  abandonner  les  clas- 
.sifications  plu'sio-pathologiques  dont  l’un  de  nous 
avec  Froment  a  proposé  récemment  un  exemple. 

Cliabanier  et  Lobo-Onell  nous  montrent  en  effet 
que  dans  tous  leurs  cas  il  y  a  des  lésions  mixtes. 
Certes,  d’après  eux,  dans  les  glomérulonéphrites,  la 
lésion  serait  d’abord  glomérulaire  puis  tubulaire  et 
l’inverse  se  produirait  dans  les  néphrites,  mais  nous 
ne  voj'ons  pas  le  moj-en  d’affirmer  cette  filiation  en 
utilisant  des  nioj^ens  de  clinique  courante.  Au  pomt 
de  vue  pronostique,  la  classification  anatomo-patho¬ 
logique  ne  paraît  pas  non  plus  d’intérêt  capital  ;  la 
cla.ssification  physio-pathologique  permet  mieux 
qu’elle  de  distinguer  les  sjmdromes  dont  chacun  est, 
indépendamment  de  son  étiologie,  justiciable  d’im 
traitement  donné. 

ïerbrüggen  (2),  d’autre  part,  s’attache  à  classer  les 
néphroses  et  propose  de  distinguer  parmi  elles 
des  maladies  dégénératives  d’origme  généralement 
toxique,  des  néphro-athrocytoses  ou  néphrodystro- 
jfiiies  généralement  métaboliques  ;  des  néi^hroses 
pures.  Nous  ne  voyons  pas  la  néce.ssité  de  multi¬ 
plier  ces  divisions  qui  reposent  sur  d’éphémères 
doctrines  pathogéniques,  et  jusqu’à  nouvel  ordre 
nous  préférerons  parler  par  exemple  de  néphrite 
goutteuse  :  un  qualificatif  précisant  l’allure  azoté- 
mique  ou  hypertensive,  que  de  néphro-arthrocytose 
ou  néphrodystrophie  goutteuse. 

(1)  CiiABANUîU  et  boBO-ONELi,,  La  Presse  médicale,  IJ35, 
92,  1825,  16  novembre  1935. 

(2)  TerbrüGGEn,  Klinische  Wochenschrift,  14,  37,  1305, 
14  septembre  1935,  et  14,  .38,  1345,  21  septembre  1935. 
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Physio-pathologie. 

La  thèse  d’Hamburger  {3)  apporte surr(«;K'n'n;’/on 
rénale  d’intéressants  documents.  Cet  auteur,  grâce 
à  mie  méthode  d’artériographie  rénale  mise  au  point 
sous  la  direction  de  Fasteur  Vallery-Radot,  a  réussi 
à  démontrer  l’existence  d’une  va.sodilatation  arté¬ 
rielle  modérée  et  ])eu  durable  quand  on  sectionne  le 
splanchnique,  jilus  importante  cpiand  on  énerve  le 
pédicule,  considérable  quand  011  ajoute  l'effet  chi¬ 
mique  aux  effets  de  l’arrachement,  l.a  destruction  des 
éléments  nerveux  du  hile  empêche  la  di.sparition  de 
cette  dilatation  artérielle. 

En  ce  qui  concerne  la  diurèse,  l’énervation  pro¬ 
voque  une  diminution  transitoire;  l'excitation  exjié- 
rinientale  provoque  une  oligurie  avec  albuminurie, 
présence  d’hématies  et  cylindrurie.  h'ait  curieux,  la 
destruction  des  nerfs  empêche  la  rejiroduction  de 
l’albuminurie  orthostatique .  exijérimentale  dont 
l’obtention  serait  aisée  chez  le  chien,  le  lapin  ou  le 
cobaj-e  n’ayant  pas  subi  cette  o]jération. 

Aschoff  (4)  s’est  efforcé  de  retrouver  chez  rhonmie 
un  processus  d’hcmatopoii'sc  rénale  trouvé  par  Las- 
cano  Gonzalez  chez  le  cobav'c,  le  rat  et  le  lapin  après 
ligature  de  l’uretère.  L’auteur  s’est  ,adre.ssé  à  des 
malades  atteints  d'h3'dronéj)hro.se.  Les  résultats 
sont  négatifs. 

Richards  etWalker  (5)  chez  les  amphibies  trouvent 
que  l’urine  glomérulaire  a  la  composition  d’un  ultra- 
filtrat  du  plasma. 

Le  rythme  de  la  diurèse  est  étudié  ])ar  l'orsgren  et 
par  Gerritzeii  (6)  qui  font  jouer  un  rôle  à  une  fonc¬ 
tion  rythmique  du  foie  et  à  une  hy]ierinsulinémie 
physiologique.  L’oligurie  nocturne  est  cependant 
attribuée  par  Jores  et  Beck  (7)  à  une  régulation 
mésocéphalique,  ce  que  conteste  Mohiar  (8).  Ce  der¬ 
nier  auteur  fait  jouer  un  rôle  aux  modifications  jjro- 
voquées  par  le  sommeil  et  à  la  restriction  des  bois¬ 
sons.  Mainzer  (9)  note  le  rôle  enqîêchant  de  cer¬ 
tains  ions  vis-à-vis  de  la  nv’cturie  mais  ne  parvient 
pas  à  expliquer  le  mécanisme  de  leur  action. 

Lœper  (10)  compare  l’élimination  hépatique  et 
rénale  de  l’acide  ascorbique  et  constate  que  l’élimi¬ 
nation  rénale  est  plus  forte  que  l’élimination  biliaire. 

Pinotti  (il)  étudie  chez  le  cobaj-e  intoxiqué  par 

(3)  Hamburger,  Physiologie  de  riuiiervation  réiuilc  [Thèse 
de  Paris,  1936,  i  vol.  de  181  pages,  Massou,  édit.). 

(4)  Aschofp,  Schwcizcrische  mediz.  Wochenschrift,  65,  9, 
194,  2  mars  1935. 

(5)  Richards  et  Walker,  The  Ain.  J.  of  the  mcd.  Sciences, 
190,  6,  727,  décembre  1935. 

(6)  Gerritzes,  Acta  mcd.  Scandinaciea,  S5,  1  et  2,  134, 
30  mars  1935. 

(7)  Jores  et  Beck,  A'/misc/ic  Wochenschrift,  14,  13,  326, 
13  avril  1935. 

(8)  Müln.ar,  Orvosi  Hetilap,  79,  12,  320,  et  Deut.  .ircli.  f. 
klin.  Mediz.,  176,  6,  O79,  22  août  193C. 

(9)  Mainzer,  Acta  mcd.  Scandinaviea,  87,  i  et  2,  139, 
Il  décembre  1935. 

(10)  Rœi'Er,  Chabrol  et  Jean  Cottet,  Soc.  Itiolonic,  23 
mai  1936. 

(11)  PiNOTTi,  Klinische  Wochenschrift,  14,  36,  1289,  7  sep¬ 
tembre  1935. 
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Turane  l’élimination  de  la  vitamine  C.  Celle-ci 
est  normale  à  la  phase  de  congestion  glomérulaire, 
accrue  plus  tard,  normale  à  la  fin. 

Ivan  Bertrand  (i)  note  dans  les  toxi-iufections 
rénales  expérimentales  du  cobaye  la  formation  de 
touofibrilles  qui  constitueraient  mie  forme  de  résis¬ 
tance  du  tube  rénal. 

Hückel  (2),  passant  en  revue  les  néphrites  expé¬ 
rimentales  de  l’animal,  en  tire  comme  conclusion 
l’origine  artérielle  des  gloinérulo-néphrites  humaines. 

Marcolongo  (3)  envisage  le  rôle  'des  extraits  de 
posthypophyse  sur  la  concentration  urinaire  dans  les 
néphrites  aiguës  et  chroniques. 

Enfin,  dans  une  série  d’articles  Masugi  (4)  déve¬ 
loppe  une  conception  allergique  de  la’  glomérulo¬ 
néphrite  diffuse  expérimentale.  Utilisant  des  «anti- 
sérums  obtenus  en  injectant  aux  lapins  du  tissu  ré¬ 
nal  de  rat,  cet  auteur  obtientdesgloniérulo- néphrites 
diffuses  caractérisées  par  deux  types  de  lésions  : 
a)  dilatation  capillaire,  apparition  dans  la  lumière 
d’amas  albumineux  avec  infiltration  leucocytaire, 
prolifération  des  cellules  en  peloton;  b)  obturation 
du  glomérule  avec  augmentation  de  l’ex.sudat  et  de 
la  réaction  cellulaire.  E’un  de  nous  a,  dès  1901, 
montré  avec  Castaigne  l’intérêt  pathogénique  des 
néphrotoxines  qu’étudie  de  nouveau  Masugi.  Cette 
question  des  néplnrotoxmes,  sur  laquelle  l’im  de  nous 
n’a  jamais  cessé  d’insister,  mérite  d’être  reprise  avec 
les  techniques  modernes.  Nous  caractérisions,  il  y  a 
plus  de  trente  ans,  l’existence  dans  le  sérum  d’ani¬ 
maux  atteints  de  lésions  rénales  de  substances 
toxiques  que  nous  assimilions  aux  néphrotoxines 
obtenues  expérimentalement  par  injection  à  l’animal 
de  tissu  rénal  broyé.  Leur  rôle  nous  paraît  très  grand 
en  pathologie.  C’e.st  à  leur  intervention  que  nous 
attribuons  1’  «  évolutivité  »  de  certaines  néphrites 
alors  qu’a  disparu  la  cause  première  toxique  ou 
infectieuse  de  la  lésion.  Nous  avons  développé  récem¬ 
ment  cette  conception  dans  mi  article  eonsacré  aux 
néphrite's  mercurielles  subaiguës. 

Les  grands  syndromes  biologiques. 

Hypoprotidémie.  Œdèmes.  —  Il  est  possible 
chez  l’animal,  non  seulement  par  iffasmaphérèse 
mais  aussi  en  utilisant  des  régimes  carencés,  de  dé- 
terniinerune hypoprotidémiesuivied’œdème  [Bloom- 
field  (5),  Weech  (6)].  Chose  curieuse,  si  mi  chien 
soumis  à  un  tel  régime  se  met  à  jeûner,  sa  protidémie 
s’élève  probablement  aux  dépens  des  protides  tissu¬ 
laires  (Weech).  La  correction  de  l’hypoprotidé- 

(1)  Ivan  Bertrand,  M"»  J.  Guillain  et  Bablet,  Société 
de  Biologie,  22  juin  1935. 

(2)  Hückel,  Mediz.  Klinik,  31,  8,  252,  22  février  1935. 

(3)  Marcolongo  et  Maestri,  Minerva  Medica,  25,  30, 
106,  28  juillet  1935. 

(4)  Masugi,  Klinische  Wochenschrift,  14,  ii,  373,  16  mars 
1935,  et  Zenlralbtatl  f.  iim.  Mediz.,  56,  19,417,  ii  mai  1935. 

(5)  Bloomeield,  The  J.  of  exp.  Med.,  61,  4,  465,  avril 
igam¬ 
ie)  WEEai,  GCETTScn  et  Keeves,  The  J.  of  the  exp.  Med., 

61,  3,  299,  mars  1935,  et  61,  5,  717,  mal  1935. 
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mie  nécessite  l’ingestion  de  protides  animaux,  le 
plus  actif  chez  le  chien  étant  le  sérum  de  bœuf.  Cette 
activité  différente  des  divers  aliments  azotés  tient  à 
l’assemblage  d’amino-acides  qui  les  constituent 
(Bickel)  (7).  Par  voie  parentérale,  .seul  le  sérum  d’un 
animal  de  même  espèce  est  actif  (Pommerenke)  (8)  ; 
ceci  souligne  le  caractère  ■  spécifique  de  l’albu¬ 
mine  animale  qui  est  pour  Kylin  (9)  -un  véritable 
organe.  Si  l’iiypoprotidéinie  est  un  facteur  des 
œdèmes  tant  rénaux  qu’hépatiques  [Gaujoux)  (10), 
Myers  (ii),Fie.s.singer  (12)],  elle  n’est  pas  le  seul  et  à 
côté  du  rôle  classique  de  certains  ions  (Keller)  (13} 
interviennent  certainement  les  rétentions  honno- 
nales  (Fiessinger) . 

Azotémie.  —  En  ce  qui  concerne  l’uréogenèse, 
INIerklen  et  Israël  (14)  adoptent  la  théorie  de  Krebs 
et  Henselheit,  théorie  qui  fait  intervenir  un  système 
catalyseur  constitué  par  l’ornithine,  la  citrulline  et 
l’argüiiue. 

L’urée,  pour  Werner  cité  par  Pernot  (15),  est  un 
corps  cyclique 


\0 


/NH* 

L’urée  «  classique  »  COc^^^gjUe  .serait  pas  mi 
corps  stable.  Cette  urée  cyclique  dériverait  de  l’acide 
cyanique  qui  passerait  d’abord  à  la  forme  céto 
(HNCO)  puis  se  combinerait  à  l’ammoniaque. 

Que  le  foie  intervienne  dans  l’uréogenèse  est  con¬ 
firmé  par  divers  travaux.  Franque  (16)  montre 
qu’mié  atteinte  profonde  du  foie  abais.se  le  coeffi¬ 
cient  de  MaiUard.  Kohn  et  Stein  (17)  notent  chez  les 
hépatiques  mie  baisse  de  l’azotémie  provoquée  par 
injection  de  gl5fcocolle.  Cependant  Botella-Llusia  (18) 
établit  l’existence  d’une  uréogenèse  placentaire. 

Au  iioint  de  vue  clhiique,  Rappaport  (19)  et 
Gutmami  basent  une  microméthode  de.  dosage  ,sur 
l’action  de  l’uréase,  ferment  dont  Grabar  et  Riegert 
étudient  l’action. 

Le  taux  d’urée  dans  le  sang  reste  un  facteur  capi- 


(7)  Bickel,  Deutsche  mediz.  Wochenschrift,  61,  14,  535, 
5  avril  1935,  et  61,  15,  577, 13  avril  1935. 

(8)  Pommerenke,  Slavin,  Kariiier  et  Whipple,  The 
Journ.  of  the  exp.  Med.,  61,  2,  261,  février  1935,  et  61,  2,  283, 
février  1935. 

(9)  Kylin,  Mediz.  Klinik,  31,  6,  171,  8  février  193S. 

(10)  Gaujoux,  Brauic  et  Andrac,  Marseille  médical, 
71,  25,  299,  5  septembre  1934,  et  72,  17,  726,  juin  1935. 

,(ii)  Myer.s,  Keefer  et  Grinnam,  Arch.  of  int.  Med., 
55.  3.  349,  mars  1935. 

(14)  Fiessinger, /our-a  24,  3,  256,  12  août 

1935. 

(13)  Keller,  Klinische  Wochenschrift,  14,  27,  945,  6  juil¬ 
let  1935. 

■(14)  MERKLEN  et  Israël,  Rev.  de  Méd.,  loi,  7,  373,  juillet 
1934- 

(15)  Pernot,  Rev.  de  Méd.,  101,  8,  435,  octobre  1934. 

(16)  Franque,  Thèse  de  Lyon,  i934-i935' 

(17)  Kohn  et  Stein,  Klinische  Wochenschrift,  14,  7,  233, 
16  février  1936. 

(18)  Botella-Blusia,  Klinische  Wochenschrift,  14,  i,  25, 
5  janvier  1935. 

{19)  Rapp.aport  et  Gutmann,  Klinische  Wochenschrift, 
14,  37,  1325.  14  septembre  1935. 
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tal  du  pronostic  des  néphrites,  à  condition  de  l’inter¬ 
préter  [Rathery  et  Froment  (i),  Gonzalez  Goniez  {2)], 
et  de  tenir  compte  des  facteurs  extrarénaux  (Cas- 
taigne)  (3).  Des  cas  comme  celui  de  Dunnill  (4) 
où  un  malade  ayant  3Bh50  d’urée  sanguine  <i  allait 
au  cinéma  »  sont  exceptionnels.  Parmi  les  autres 
dérivés  azotés  dont  Rathery  et  Froment  (5)  font 
une  revue  d’ensemble,  la  créatinine,  retient  l’at¬ 
tention  des  chercheurs.  Elle  est  pour  Water  (6) 
confirmant  les  conclusions  de  la  thèse  de  Dérot  (7), 
un  facteur  capital  du  pronostic  des  néphrites.  De 
Castro  (8)  étudie  son  élimination  gastrique  dans 
ses  rapports  avec  les  fonctions  génitales,  tandis  que 
Kinard  (9)  recherche  les  rapports  existant  entre 
l’élimination  de  créatinine,  la  ration,  le  poids  ducorps 
et  sa  surface.  Mais  les  travaux  les  plas  importants 
sont  ceux  qui  concernent  les  méthodes  de  dosage. 
Celles-ci  sont  sévèrement  critiquées  par  Eggs  (lo'l 
(créatininurie)  et  surtout  par  Ifinneweh  (ii)  et  par 
Bolm  (12)  qui  proposent  l’un  et  l’autre  d’importantes 
modifications  de  la  méthode  de  Folin. 

En  ce  qui  concerne  la  question  de  l’uricémie  qui 
est  étudiée  dans  son  ensemble  au  Congrès  de  Vittel, 
son  élévation  précoce  dans  les  néphrites  est  confirinée 
par  Rathery,  Dérot  et  de  Traverse  (13),  mais  l’im¬ 
portance  des  facteurs  extraréiiaux  gêne  pour  affir¬ 
mer  sur  ce  seul  signe  l’insuffisance  rénale.  D’impor¬ 
tance  de  ces  facteurs  ressort  d’ailleurs  des  articles 
de  Schuler  et  Reindel  (14)  et  de  Moraczewski  (15) 
aussi  bien  que  de  ceux  de  Marcolongo  (16)  qui  montre 
l’influence  des  hormones  sur  la  concentration  de 
l’acide  urique  par  le  rein,  Mariano  Castex  (17) 
étudie  les  phénols  sanguins  et  urinaires  et  estime  que 
100  centimètres  cubes  de  sang  contiennent  i  milli- 

(1)  Rathery  et  Froment,  Joiini.  méd.  français,  24,  3, 
261,  août  1935. 

(2)  Gonzai.ez  Gomiîz,  Rfv.  Mfd.  r  Cir.  Habaiia,  40,  8, 
447i  30  juillet  1935. 

(3)  Castaigne,  Journ.  mcd.  français,  25,  5,  153,  mai  1936. 

(4)  Dunnile,  The  British  med.  Journal,  n»  3864,  p.  154, 
26  janvier  1935. 

(5)  Rathery  et  Froment,  Journ.  med.  français,  24,  3, 
264,  août  1935. 

(6)  Water,  Rev.  de  méd.,  101,  7,  391,  juillet  1934. 

(7)  Dérôt,  Thèse  de  Paris,  1932. 

(8)  De  Castro,  El  Siglo  mcdico,  95,  4238,  2.38,  2  mars 

1935. 

(9)  Kinard,  Aull  et  Van  de  Erve,  The  .4  m.  Journ.  of 
the  Med.  Sc.,  igo,  2,  237,  août  1935. 

(10)  Eggs  et  Vanoli, /f/ûu'sc/n;  Wochenschrift,  14,  6,  204, 
9  février  193.3. 

(11)  Dinneweh,  Klinische  Wochenschrift,  14,  9,293,2  mars 

1935. 

(12)  Bohn,  Friedsam  et  Hahn,  Zcntrahlatt  f.  inn.  Mcd., 
56,  22,  465,  i“r  juin  1935. 

(13)  Rathery,  Dérot  et  de  Traverse,  Congrès  de  la 
goutte  et  de  l’acide  urique,  Vittel,  193.5  ;  volume  du  Congrès, 
p.  168. 

{14)  Schuler  et  Reindel,  Klini.sche  Wochenschrift,  14,  35, 
1238,  31  août  1935. 

(15)  Moraczewski,  Grzyski,  Sadowski  et  Gucwa,  Kli¬ 
nische  Wochenschrift,  14,  16,  557,  20  avril  1935. 

(16)  Marcolongo  et  Maestri,  Il  Policlinico,  Sezionc  mc- 
dica,  42,  6,  330,  i«r  juin  193.5. 

(17)  Mariano  Castex  et  Arnaudo,  La  Prensa  Medica 
Argentina,  23,  10,  607,  4  mars  1936. 


gramme  à  i'n*,3ode  phénols  fibres,  1  milligramme  à 
1  “18,40  de  phénols  totaux,  o  milligramme  à  oi“8,30 
de  phénols  conjugués.  D’insuffisance  rénale  augmente 
le  taux  des  phénols  et  il  semble  que  la  gravité  des 
symptômes  soit  proportionnelle  à  cette  élévation. 

Da  réaction  xanthoprotéique  est  pour  Rasmiis- 
sen  (18)  aussi  bien  que  pour  Irdelp  (19)  mi  complé¬ 
ment  précieux  au  dosage  de  l’urée. 

Il  en  va  de  même  des  poljqieptides  [De  Sage  (20), 
Crlstol  (21)]  dont  P.  Duval  (22)  souligne  à  nouveau 
l’importance  dans  l’azotémie  post-o])ératoire  et  de 
l’azote  résiduel  dont  Brodin  et  Grigaut  (23),  Nonnen- 
bruch  (24)  rappellent  l’importance  dans  l’azotémie 
hépatique.  Malheureusement,  les  méthodes  actuelles  de 
dosage  des  polypeptides  sont  loin  de  donner  toute  satis¬ 
faction.  .1  ussi  faut-il  rester  très  prudent  dans  les  conclu¬ 
sions  qui  on  a  tendance  à  tirer  des  résultats  obtenus.  Ces 
dosa.ges  multiples  permettent-ils  d’établir  que  la  pro¬ 
portion  respective  des  divers  déchets  azotés  est 
différente  suivant  la  cause  de  l’azotémie?  C’est  une 
chose  que  nous  pensons  possible,  notamment  en  ce 
qui  concerne  l’azoténiie  hépatique,  bien  que  les  docu¬ 
ments  .sur  ce  sujet  soient  encore  très  in.suffisants. 
Pour  Jullien  (25),  ces  différences  plus  ou  moins  mar¬ 
quées  dans  la  composition  de  l’azotémie  seraient  le 
fait  d’une  autoprotidoly.se  dont  l’intensité  plus  ou 
moins  .grande  dépend  de  la  rétention  rénale  plus  ou 
moins  intense  des  diastases  protidolytiques.  Cause 
habituelle  des  rétentions  azotées,  le  rein  n’en  est  pas 
la  cause  unique,  une  alimentation  donnée  [Fuchs  {26)  : 
azotémie  alimentaire  du  rat  soumis  à  mi  régime  al¬ 
calin],  une  oli.gurie  circulatoire  (Grieshaeber  (27), 
sympalhi'fuc  (Depoutre)  (28), parfois  une  alimentation 
riche  en  azote  et  une  oligurie  (Buzeu)  {29)  sont  des 
facteurs  extrarénaux  connus.  Pour  Varela  (30),  c’est 
de  l’oligurie  que  relèvent  la  plupart  des  azotémies  des 
ictères,  mais  trois  variétés  d’azotémie  retiennent  jilus 

(18)  RASMUSSEN,.4cte  Medica  Scandinavica,  86,  2  et  4,  302, 
29  octobre  1935. 

{19)  Irdelp,  Guchan  et  M''»  Kazim,  La  Presse  médicale, 
43,  72,  1396,  7  septembre  193.5. 

(20)  I.E  Sage,  Union  médicale  du  Canada,  63,  12,  1310, 
décembre  1934. 

(21)  Cristol,  La  Prc.ssc  médicale,  43,  .5.5,  1107,  10  juillet 
193.5- 

(22)  Pierre  Duval  et  J.-Ch.  Roux,  Bull,  et  Mém.Soc.méd. 
hôp.  Paris,  22  novembre  1935,  p.  1583,  o\.  Société  de  chirurgie, 
20  novembre  1935. 

(23)  Brodin  et  Grigaut,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Pa¬ 
ris,  29  novembre  1935,  p.  1667. 

(24)  Nonnenbruch,  Mediz.  Klinik.,  31,  4,  loi,  25  janvier 
1935.  —  Nonnenbruch  et  Weisicv,  La  Presse  médicale, 
43,  94,  1889,  23  novembre  1935. 

{25)  Jullien,  E’autohémoprotidolyse  cliez  l’homme  nor¬ 
mal  et  le  néphritique.  Ses  relations  avec  la  pathogénie  de 
l’intoxication  urémique  [Thèse  Montpellier,  1935). 

(26)  Fuchs,  Wiener  klinische  Woehemehrift,  48,  ig,  582, 
10,  mai  1935- 

(27)  Grieshaeber,  Schweizerische  mediz.  Woch,  65,  34,  768, 
24  août  1935. 

(28)  Depoutre,  XXXV”  Congrès  Assoc.  franç.  d’urologie, 
Paris,  7-12  octobre  1935. 

(29)  BUZEU,  La  Presse  médicale,  43,  70,. 1361,  31  août  1935. 

(30)  Varela  et  Rubino,  Annales  de  médecine,  37,  3,  290, 
mars  1935. 
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spécialement  cette  année  l’attention  :  les  azotémies 
par  hémorragie,  les  azotémies  post-opératoires  et  les 
azotémies  par  chloropénie. 

Iv'azotémie  par  hémorragieest  étudiée  par  Meyler  (i), 
Sucic  Dinko  (2),  Cliristiansen  (3),  Ingegno  (4).  Les 
faits  rapportés  concernent  surtout  des  hémorragies 
gastro-intestinales,  et  l’urémie  serait  un  élément  du 
pronostic  au  cours  de  ces  dernières.  La  cause  de 
cette  azotémie  est  mal  connue  :  shock,  déshydrata¬ 
tion,  jeûne,  résorption  de  déchets  azotés  provenant 
du  sang  digéré,  hypochlorémie  ont  été  incriminés. 

L’hyperazotémie  post-opératoire  est,  pour  Du- 
val  (5),,  d’un  pronostic  variable  qui  dépend  non  du 
taux  de  l’urée,  mais  de  celui  des  polypeptides.  Dans 
l’azotémie  avec  hypochlorémie  l’appauvrissement  de 
l'organisme  en  chlore  jouerait  vm  rôle  dans  la  pro¬ 
duction  de  la  rétention  azotée,  selon  une  observation 
de  Leniierre  (6).  Nous  pensons,  pour  notre  part, 
que  c’est  un  trouble  rénal  secondaire  à  l’hypochlo- 
rémie  qui  provoque  l’azotémie. 

Une  dernière  question  touchant  l’azotémie  est 
la  répartition  de  l’azote  dans  l’organisme.  Celle-ci, 
pour  Busso  (7),  n’est  pas  égale  dans  les  globules  et  le 
sérum.  Ce  dernier,  pour  Pribram  (8),  jouirait  à  l’état 
normal  de  la  propriété  de  dissimuler  in  vitro  une 
jjartie  de  l’urée  qu’on  y  ajoute  artificiellement.  Ce 
pouvoir  s’atténue  chez  les  mrémiques.  Cette  notion 
va  du  reste  à  l’encontre  des  faits  classiques. 

Pigments.  —  Connexe  de  celle  de  l’azotémie,  la 
question  des  pigments  retient  l’attention  de  l’École 
allemande.  Les  méthodes  de  dosage  de  la  porphyrine 
sont  perfectionnées  par  Fink  et  Hoerburger  (g), 
Fikentscher  (10),  Brugsch  (ii),  Franke  et  Fikent- 
scher  (12).  Schreus  (13)  se  demande  quel  isomère  de 
la  porphyrine  foumitla  désintégration  de  l’hématine. 
Carrie  et  Herold  (14)  constatent  une  porphyrinurie 
chez  la  femme  encèinte.  Cependant  tm  article  de 
Weiss  (15)  est  consacré  à  l’uro-érythrine  et  un  tra- 

(1)  Meyler,  Acta  Medica  Scandinavica,  87,  3  et  4,  313’ 
décembre  1935,  et  Nederlandsch  Tijdsch.  voor  Gcneesktmdc, 
79,  31.  3722,  3  août  1935. 

(2)  Sucic  Dinko,  KHnische  Wochenschrift,  14,  37,  1316, 
14  septembre  1935. 

(3)  CiiRisxiANSEN,  Acta  mcd.  Scandinavica,  85,  3  et  4 
333,  6  mai  1935. 

(4)  INGEGNO,  The  Am.  Jotirn.  of  the  Mcd.  Sc,,  190,  6, 
770,  décembre  1935. 

(5)  Duval  et  J.-Ch.  Roux,  Loc.  cit.  p.  3,  (22). 

(6)  Lemierre,  Laudat  et  André  atEVER,  Bull,  et  Mém. 
Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1936,  11“  ii,  p.  491,  30  mars  1936. 

(7)  Russo,  Minerva  Medica,  26,  34,  243,  25  août  1935. 

(8)  Pribram,  Schweherische  mediz.  Wochenschrift,  65,  8, 
284,  23  février  1935. 

(9)  Fink  et  Hoerburger,  KHnische  Wochenschrift,  14, 
37,  1326,  14  septembre  1935. 

(10)  Fikentscher,  KHnische  Wochenschrift,  14,16,  569, 
20  avril  1935,  et  19,  49,  1758,  7  décembre  1935. 

(11)  Brugsch,  Mi'mchener  mediz.  Wochenschrift,  82,  45, 
1803,  8  novembre  1935. 

(12)  Franke  et  Fikentscher,  Münch.  mediz.  Wochsch.,  82, 
5,  171,  31  janvier  1935. 

(13)  Schreus,  KHnische  Wochenschrift,  14,  48,  1717,  30 
novembre  1935. 

(14)  Carrie  et  Herold,  KHnische  Wochenschrift,  14,  6,1 96, 
9  février  1935. 

(15)  Weiss,  Deut.  Arch.  f.  klin.  Mediz.,  177,  2,  97,  28 
décembre  1934. 


ly  Octobre  içjô. 

vailde  Miwa  {16)  àl’uroclirome  et  l’urochromogéne. 
Sur  le  rôle  de  l’urochrome  est  à  citer  le  travail  de 
Rangier  (17).  Cet  auteur  pense  que  l’urochrome  joue 
le  rôle  de  solubilisant  vis-à-vis  de  l’acide  urique.  Il 
s’unit  à  lui  sous  la  forme  d’un  complexe  dont  la 
stabilité  dépend  du  ptl. 

Ch’.ore,  sodiun.  — Au  point  de  vue  physiopatho¬ 
logique,  signalons  que  selon  Siedeck  et  /’iucker- 
kandl  (i8),‘  l’élimination  du  chlore  et  du  sodium  peut 
être  associée,  notamment  au  cours  de  l’effort  phy¬ 
sique  et  de  certaines  infections. 

Au  point  de  vue  clinique,  de  nombreux  travaux  sur 
V hypochlorémie  n’apportent  que  lieu  de  fait.s  uou- 

Merklen  et  Gounelle  (19)  groupent  sous  le  nom  de 
gastro-entérite  déchlorurante  azotémique  les  faits 
d’hypochlorémie  d’origine  digestive  dont  des  exemples 
sont  apportés  par  I,emierre  (20),  Mach  (21),  Moser 
et  Mach  (22),  Dumas  (23).  L’hypochlorémie  peut 
encore  résulter  de  l’hyperhémèse  gravidique  (de  Tina 
et  Molena)  {24),  d’une  diurèse  thérapeutique  (Ker- 
pel-Fronius)  (25),d’uneerreurderégime  (Ravina)  (26), 
ou  s’observer  au  cours  d’une  néphrite  [Monaste- 
rio  (27),  Lemierre  (28),  Marcolongo  (29),  Lange- 
ron  (30)]  ;  et  des  suites  opératoires  [Franke  et  I,itz- 
ner  (31),  Schreuder  (32),  Davidovitch  (33). 

Dans  ces  dernières,  la  chlorojjexie  par  les  foyers 
traumatisés  est  confirmée  par  di  Natale  (34).  Cette 


(16)  Miwa,  KHnische  Wochsch.,  14,  46,  1653,  16  novembre 
1935- 

(17)  Rangier,  Congrès  de  la  goutte  et  de  l'acide  Vittel, 

1935,  p.  395. 

{18)  Siedeck  et  Zuckerkandl,  KHnische  Wochschr.,  14, 
16,  567,  20  avril  1935;  14,  .32,  1137,  10  août  1935,  et  14,40, 
1428,  5  octobre  1935. 

(19)  Merklen  et  Gounelle,  38,  2,  154,  juillet  1935. 

(20)  Remierre,  Raudat  et  Meyer,  Bxtll.  Mém.  Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  52,  ii,  491,  20  mars  1936. 

{21)  M.ACH,  Schweizerischc  mediz.  Wochsch.,  61,  i,  ii,  5 
janvier  1935. 

(22)  Moser  et  Mach,  Bull,  cl  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 

16  mars  1934,  p.  443. 

{23)  Dumas,  Rivollier  et  Fournier,  Soc.méd.hôp.  Lyon, 

17  décembre  1935. 

(24)  De  Tina  et  Molena,  El  Siglo  medico,  96,  4265,  297, 
7  .septembre  1935. 

(25)  Kerpel-Fronius  et  Butler,  Journ.of  the  exp.Mcd., 
61,  2,  157,  février  1935- 

(26)  Ravina  et  Raplanche,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  52,  13,  586,  3  avril  1935. 

(27)  Monasterio,  Minerva  Medica,  25,  36, 327,  8  septembre 
1934- 

(28)  REÿnERRE,  RAUDAT  Ct  ANDRÉ  MEYER,  Bull.  Ct  .Mém. 
Soc.  méd.  hôp.  Paris,  52,  ii,  491,  20  mars  1936. 

(29)  Marcolongo,  Minerva  Medica,  26,  2,  45,  13  janvier 

1935. 

(30)  RANGERON,  Raget  et  REDIEU,  Annales  de  méd.,  38, 
5,  451,  décembre  1935. 

(31)  Franke  et  Ritzner,  Mediz.  Klinik,  31,  i,  6147,  20 
avril  1935. 

(32)  Schreuder  et  Bar,  KHnische  Wochenschrift,  14, 
7,  219,  16  février  1935. 

(33)  Davidovitch,  Medicisiski  Pregled,  10,  9,  161, 

septembre  1935. 

(34)  Dl  Natale  et  ïabanelli,  Arch.  U.  di  Chirurgia, 
37.  3.  395,  juillet  1935. 
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fixation  s’accompagne  d’une  fixation  de  calcium  (i). 

Au  point  de  vue  expérimental,  Winter  (2)  pro¬ 
voque  riiypoclüorémie  chez  le  rat  par  ascite  artifi¬ 
cielle  et  constate  que  les  organes  les  plus  appauvris 
en  chlore  sont  le  rein,  les  muscles,  le  sang,  le  pou¬ 
mon. 

Aupoiut  de  vue  thérapeutique,  Pr.  Merklen{3)  cons¬ 
tate  qu’en  cas  d’hypochlorémie  globulaire,  la  rechlo¬ 
ruration  est  utile  ou  inefiacace,  mais  jamais  nocive, 
ce  qui  rend  le  dosage  du  chlore  globulaire  remarqua¬ 
blement  précieux.  Cette  conclusion  n’est  pas  en  ac¬ 
cord  avec  ce  que  nous  pensons.  Mach  (4)  note  la 
disparition  rapide  du  chlore  injecté  dans  les  veines. 
Bauer  (5)  préconise  l’extrait  hépatique,  ce  qui  est  en 
accord  avec  les  modifications  de  la  courbe  de  chlo¬ 
rémie  provoquée  constatée  chez  les  hépatiques  par 
Paul  et  Von  Vegh  (6) 

Phosphates.  Sulfates.  —  Un  régime  riche  en 
pho.sphates  inorganiques  peut  léser  le  rein  (Mac 
Kay)  (7).  Un  régime  pauvre  en  soufre  diminue  moins 
l’excrétion  de  sulfates  chez  les  sujets  normaux  que 
chez  les  brighitiques  (Grabfield)  (8).  11  y  a  dans  les 
néphrites  une  rétention  sulfatée  souvent  assez  pré¬ 
coce  (Diaz  et  Ivara)  (9). 

Acidoses.  —  Pour  Cifuentes  Delatte  (10),  l’acidose 
se  juge  plus  sur  R.  A.  et  pH  que  sur  l’infidèle  rapport 
chlore  plasmatique  vénale  dépend  :  a)  d’mie 

clüore  globulaire  ^ 

rétention  des  valences  acides  des  acides  organiques 
et  des  oxyacides  aromatiques  ;  6)  d’une  perte  de  base 
par  la  diarrhée  ;  c)  d’im  défaut  de  NH®  ;  d)  de  l’ané¬ 
mie  qui  abaisse  l’hémoglobine.  Peldmann  (ii) 
attribue  par  contre  une  valeur  au  rapport  chloré. 
Hofï  note  l’influence  de  l’acidose  sur  l’hydrémie- 
Rathery  et  Froment  (12)  distinguent  deux  types 
d’acidose  rénale  ;  un  type  purement  rénal  par  trouble 
de  l’ammonigenèse  rénale  ;  im  type  d’ordre  général 
par  retentissement  de  la  lésion  rénale  sur  l’orga¬ 
nisme. 

(1)  DI  Natale  et  T.ab.anelli,  Arch.  ital.  di  Chintrgia, 
vol.  XD,  1935,  p.  39- 

(2)  Winter,  KHnische  Wochenschrift,  14,  39,  1385,  28 
septembre  1935. 

{3)  Merklen  et  Gounelle,  Revue  de  médecine,  loi,  7, 
360,  juillet  1934. 

(4)  MACH  et  SCICLOUNOFF,  La  Presse  médicale,  44,  22, 
431,  14  mars  1936. 

(5)  Bauer,  Medezinische  Wochenschrift,  31,  12,  380,  22 
mars  1935. 

(6)  PAUL  et  Von  Vegh,  KHnische  Wochenschrift,  14,  14, 
503,  6  avril  1935. 

(7)  Mac  Kay  et  Oliver,  The  Journ.  of  thc  exp.  med.,  61, 
3,  319,  mars  1935. 

(8)  Grahfield  et  Adams,  Arch.  of  int.  med.,  55,  3,  360, 
mars  1935. 

(9)  Diaz  et  Dara,  Anales  de  Med.  int.,  4,  i,  3,  janvier 
1935- 

(10)  Cifuentes  Delatte,  Clinica  y  Laboratorio,  27,  154, 
242,  oetobre  1935. 

(11)  Feldmann  et  Ulanowskaja,  Acta  Med.  Scandinavica, 
87,  I  et  2,  65,  Il  décembre  1935. 

(12)  Rathery,  et  IIroment,  Journ.  méd.  français,  24,  3, 
274,  août  1935. 


Épreuves  fonctionnelles. 

Divers  auteurs  essaient  de  sélectioimer  ces 
épreuves.  Diaz  (13)  conseille  de  faire  le  dosage  d’urée. 
Ensuite  doser,  si  possible,  la  créatininémie  et  faire  la 
réaction  xanthoprotéique. 

Pour  F'reyberg  (14),  la  meilleure  épreuve  est 
l’épreuve  de  concentration.  Pour  Castaigne  (15),  il 
faut  avant  tout  doser  l’urée  puis,  pour  mesurer  la 
fonction  rénale,  l’on  utilisera  la  concentration  maxi- 
ma,  les  éhminations  colorées,  l’étude  densimétrique  ; 
pour  étudier  le  débit,  l’on  étudiera  le  rythme  de  la 
diurèse  et  l’épreuve  de  diurèse  provoquée  ;  pour  être 
renseigné  sur  la  rétention  chlorée,  la  chlorurie  pro¬ 
voquée  ;  c’est  à  des  conclusions  voisines  qu’aboutit 
Elias  (16). 

En  dehors  de  ces  travaux  d’ensemble,  sont  à  men¬ 
tionner  les  travaux  de  Mac  Kay  (17)  :  valeur  de 
la  phénol-suif one-phtaléine  ;  de  Marcolongo  (18)  : 
utilité  de  l’rirea  clearance',  de  Mosenthal  (19)  :  études 
de  Vuvea  ratio  dont  la  lornnile  est  la  suivante  ; 

100  X  Az.  uréiquesang  ^  à  44:  de 

Az.  total  sang 

Pavone  (20)  ;  recherches  sur  l’épreuve  de  Vaquez  et 
Cottet. 


Les  syndromes  cliniques. 

Albuminuries.  —  Quelques  procédés  nouveaux  de 
recherche  à  froid  sont  proposés.  Voigt  (21),  Mader  (22) 
emploient  un  papier  à  l’acide  sulfosalicylique,  Bal- 
loni  (23)  un  réactif  molybdique  en  milieu  acétique. 

La  question  de  la  classification  des  albuminuries 
et  de  leur  interprétation  est  traitée  par  Dérot  (24), 
par  Gonzalez  Gomez  (25).  De  ces  deux  auteurs  le 
premier  conclut  à  la  constance,  l’autre  à  la  quasi- 
constance  de  lésions  rénales.  La  première  opinion  est 
en  accord  avec  ce  que  l’un  de  nous  a  toujours  affirmé. 
Au  point  de  vue  étiologique,  Wesselow  (26)  estime  à 

(13)  Diaz,  Mascaro  et  Afaricio,  .■lan/i.-s  de  Medicw",^, 
12,  1081,  décembre  1934. 

(14)  Freyeerg,  J.  a.  M.  a.,  105,  20,  1575,  16  novembre 
1935- 

(15)  Castaigne,  Journ.  méd.  français,  25,  i,  12  et  31,  jan¬ 
vier  1936. 

(16)  Elias,  Wiener  klinische  Wochenschrift,  48,  16,  501, 
19  avril  1935. 

(17)  Mac  K.ay  et  Rytand,  Arch.  of  int.  Med.,  55,  i,  131, 
janvier  1935. 

(18)  MARCOLONGO,  Arch.  per  le  Sc.  med.,  60,  2,  337  et  373 
août  1935. 

(19)  Mosenthal  et  Bruger,  Arch.  of  int. med.,  55,  3,  411, 
mars  1935. 

(20)  PAVONE,  Urologia,  I935>  3,  i75,  1°'  septembre  1935. 

(21)  VOIGT,  Deutsche  mediz.  Wochsch.,  61,  18,  715,  3  mai 
1935- 

(22)  MADER,  Münchener  mediz.  Wochsch.,  82,  47,  1866, 
22  novembre  1935- 

(23)  Balloni,  Minerva  Medica,  26,  8,  259,  24  février  1935. 

(24)  DÉROT,  Le  Concours  médical,  57,46,3210, 17  novembre 
1935- 

(25)  Gonzalez  Gomez,  Rev.  Med.  y  Cir.  de  la  Habana,  40, 
5,  275.  31  mai  1935. 

(z6)  Wesselow  (De),  Goadby  et  Derry,  The  Britsch  med. 
Journal,  n»  3881,  p.  1065,  25  mai  1935. 
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20,8  p.  100  la  fréquence  de  l’albuminurie  dans  les 
am3'gdalites.  Buchner  (i)  et  Hass  (2)  rapportent 
de  curieux  cas  d’albuminurie  psychique.  Knauer  (3) 
envisage  dans  ralbuniinurie  orthostatique  trois 
causes  possibles  ;  trouble  humoral,  lésion  rénale, 
trouble  vasculaire.  Boudrv-  (4)  note  chez  l’enfant 
la  fréquence  d’une  triade  de  grande  fatigue  :  albu¬ 
minurie,  céphalée,  Inqjotension. 

Hypertension.  —  tme  question  a  dominé  la 
question  des  hypertensions,  c’est  la  discussion  con¬ 
cernant  l’existence  d’une  «  fonmüe  humorale  »  au 
cours  de  cette  dernière.  Se  basant  en  effet  sur  une 
statistique  de  105  cas.  Carrière  et  Huriez  (5)  ont 
isolé  dans  l’hypertension  permanente  les  troubles 
humoraux  suivants  :  hj'perprotidéniie,  hyperséri- 
néniie,  augmentation  du  coefficient  S/G,  du  choles¬ 
térol,  des  lipides,  de  la  constante  lipémique,  du  rap¬ 
port  sérine/lipides',  de  la  pression  oncotique,  du 
poids  et  de  la  viscosité  du  sang,  de  la  viscosité  du 
sérum.  La  glycémie  est  peu  augmentée,  la  chlorémie 
normgje  ou  basse,  l’azotémie  normale.  Cette  formule 
s’ob.serve  surtout  dans  les  hypertensions  perma¬ 
nentes  des  jeunes  sujets.  Elle  s’oppose  à  la  formule 
humorale  de  l’addisonisme  et  se  rapproche  de  celle 
du  myxœdème. 

A  cette  conception  se  sont  opposés  les  travaux  de 
IMaj-  (6)  et  de  J.  Decourt  (7)  pour  qui  aucun  des 
éléments  précédents  n’est  constant.  Le  chlore,  selon 
Decourt,  serait  même  généralement  élevé  au  moins 
dans  les  globules.  Il  n’en  demeure  pas  moins  que  des 
troubles  Immoraux  profonds  existent.  Zapacosta  (8) 
])ense  à  l’existence  d’une  hyperguanidinémie.  Rafs- 
ky  (9)  note  un  abaissement  de  la  fraction  des  pro¬ 
tides  uriques  formée  par  les  amines  basiques,  la 
fraction  monaminée  étant  augmentée. 

Domenech  (ro)  .sur  31  cas  trouve  la  calcémie  nor- 

(1)  ISuciiNER,  Miiiicli.  nti-diz.  Wochsch.,  82,  50,  igSg, 

13  décembre  1935. 

(2)  Hass,  Miiiich.  mcdiz.  Wnctmhr.,  82,  41,  1644,  10 
octobre  1935. 

(3)  Knauer,  Mcdiz.  Klinili,  31,  4;,  i52r,  22  novembre 

(.t)  Boudrv,  r.c  Concour.^  mcdicul,  12  avril  1936,  p.  inr. 

(5)  Carrière  et  Huriez,  Le  sang  des  liypertcndus,  i  vol., 
Hoin  éd.,  Paris,  193^.  —  Carrière  et  Huriez,  Concours 
■médical,  .s8,  15,  iiui,  12  avril  1935;  ]>iirh  medical,  26,  18, 
3;r,  2  mai  193(1  ;  .loiini.  dc.s  PraUcicns,  30,  5,  67,  i*”’  février 
1936;  Bull,  cl  Mém.  .Soc.  méd,  hô[>.  Paris,  52,  8,  370,  28  no¬ 
vembre  1936  ;  Progrès  médical,  43,  3,  89,  1.8  janvier  1936.  — 
C.tRRiÈRE,  Huriez  et  I,ei>i;rri;,  I‘aris  médical,  26,  6,  117,  S 
février  1936.  -  ■  Carrière,  Huriez  et  Sexce,  Caz.  des 
hô,h.,  109,  2,  21,  4  janvier  1936.  -  -  Carrière,  Huriez, 
Leperre  et  Ses-ce,  .ircli.  m.il.  cicur.  vais.seau.z  cl  sang,  28, 
9,  3.49,  septembre  1935. 

(r.)  May  et  Oi.ivier,  Bail,  cl  Mém.  Soc.  méd.  hé, fi.  Paris,  52, 
5,  120,  24  janvier  1936. 

(7)  Decourt  (J).,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hé, fi.  Paris,  52, 
I,  26,  10  janvier  193O.  —  Decourt,  Meyer,  'I'rotot  et 
(iuii.r.AUMiN,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  52,  i,  31, 
10  janvier  1936. 

(S)  Zapacosïa,  Rif.  med.,  51,  38,  1430,  21  septembre 
1 9.1.5  • 

(g)  Rafsky,  Bernhard  et  Riiodexburc.,  The  Am.  Journ. 
of  the  Med.  Se.,  190,  2,  187,  août  1935. 

(  I  O)  DOMENECH  et  Morales,  A  nalcs  de  Med.  int.,  vol.  V, 
4,  3S3,  avril  1936. 


male  dans  33  cas,  ba.sse  dans  3,  élevée  dans  15, 
tandis  que  sur  40  cas  la  kalémie  était  élevée  32  fois. 
Le  coefficient  K/Ca  était  élevé  dans  27  cas  sur  40. 
Mais  si  ces  faits  existent,  il  est  difficile  d’affirmer 
leur  rôle  secondaire  ou  primitif  et  de  bâtir,  sur  eux 
une  pathogénie. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  mentionnons  les 
travaux  sur  le  rôle  de  l’hypophyse  [Marcano  (ii), 
IMarx  (12)],  et  de  la  surrénale  [V.  Lucadou  (13), 
Landau  (14)].*  Roch  (15)  oppose  à  ce  propos  les 
glandes  sympathiques  qui  augmentent  la  tension,  le.s 
glandes  du  X  qui  l’abaissent.  Sisto  (16)  coïKjoit 
ritypertension  comme  la  résultante  de  plusieurs  fac¬ 
teurs  ;  secrétions  internes,  modifications  des  élec¬ 
trolytes,  intoxication  endogène  et  exogène  agissant  sur 
le  sj'stème  nerveux  végétatif.  Cependant  Braun'  (17) 
insiste  sur  le  rôle  du  rein  sans  lequel  il  ne  peut  y 
avoir  d’hypertension,  le  temps  intermédiaire  étant 
une  vasoconstriction  des  petits  vaisseaux  et  de  la 
capsule  du  rein.  Des  thèses  comme  celle  d’Elman  (18) 
qui  étudie  la  néphrite  hypertensive  passagère  sont 
également  en  faveur  d’un  facteur  rénal,  tandis  que 
Brisset  (19)  admet,  à  côté  d’hyjiertensions  rénales, 
l’existence  chez  l’enfant  d’hypertension  sans  signes 
rénaux. 

Berglund  (20)  d’autre  part  note  l’influence  hyjio- 
teiusive  de  l’anesthésie  rachidienne,  ce  qui  a  aggravé 
l’insuffisance  rénale  dans  deux  cas  de  néphrite  et  a 
amélioré  le  fonctionnement  rénal  dans  un  cas  d’hy¬ 
pertension  sans  néphrite. 

Ces  diversitésd’opinion  résultent,  pour  Laubry  (21  ), 
du  fait  que  l’hypertension  n’est  qu’un  symptôme 
de  causes  probablement  variées.  C’est  ce  qui  rend 
compte  des  différences  pronostiques  séparant  ces 
hypertensions  malignes  sur  lesquelles  insistent  Oli- 
vet  (22)  et  Mac  Mahon  (23)  de  formes  beaucoup 
mieux  tolérées.  Dans  ce  pronostic  la  recherche  de 


■  (II)  marcano,  Klinische  Wochenschrijl,  14,  43,  1.32,3, 
2()  octobre  1935. 

(12)  M.ARX,  Klinische  Wochenschrijl,  14,  ii,  367,  iC  mars 
19.35- 

(13)  Von  Lucadou,  Klinische  Wochenschrijl,  14,43,  1529, 
26  octobre  1935. 

(14)  I,ANDAU,  PASZKIEWICZ,  SLAWINSKI  et  STEFFEN, 
Polska  Gazela  Lekarska,  19,  40,  718,  6  octobre  1935. 

(15)  RocH,  Bruxelles  médical,  14,  47,  1282,  22  septembre 
1935,  et  15,  48,  1320,  29  septembre  1935. 

(16)  Sisto,  Minerva  Medica,  24,  18,  384,  5  mai  1935;  23, 
29,  O5,  21  juillet  1935  ;  25,  32,  161,  Il  août  1935. 

{17)  Braun,  Wiener  mcdiz.  Wochenschrijl,  85,  22,  593, 
25  mai  1395,  et  85,  23,  630,  l'iijuin  1935.  ;  Wiener  Klinische 
Wochenschrijl,  48,  38,  1165,  20  septembre  1935. 

(18)  Elman,  .La  néphrite  hypertensive  passagère  [Thèse 
Paris,  1935)- 

(19)  Brisset,  Le  syndrome  d’hypertension  artérielle  ]icr- 
maneute  chez  l’enfant  [Thèse  Paris,  1935). 

(20)  Berglund,  Medes,  Benson  et  Blumstein,  Acla 
Medica  Scandinavica,  86,  2  et  4,  292,  29  octobre  1935. 

(21)  Laubry,  Bull,  cl  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  52,2,  57, 
17  janvier  1936. 

(22)  Olivet,  Klinische  Wochenschrijl,  14,  2,  47,  12  janvier 
■1935- 

(23)  Mac  Mahon  et  Pratt,  The  Am.  Journ.  oj  the  Med. 
Sc.,  189,  2,  221,  février  I935- 
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l^'organe  plus  spécialement  lésé  par  le  trouble  ten- 
sionuel  intervient  également  (Engel)  (i). 

Nous  ne  reviendrons  par  ici  sur  l'opinion  défendue 
par  l’un  de  nous  concernant  la  nature  de  l’hyper¬ 
tension  dans  les  néplirites  et  sur  la  fréquence  dans 
ce  cas  de  l’origine  rénale  de  l’hypertension. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  Blas  Moia  (2) 
a  traité  par  l’ autohémothérapie  la  céphalée  des  hy¬ 
pertendus.  Cependant,  à  côté  des  thérapeutiques  chi¬ 
miques  et  biologiques  dont  Halbron  (3)  dresse  la 
liste,  il  faut  faire  place  à  des  interventions  chirurgi¬ 
cales  ;  section  du  splanchnique  (Pende)  (4),  éner¬ 
vation  [Braun  (5),  Chabanier)  (6)],  décapsulation 
(Chabanier). 

Syndromes  divers. 

Anémie  brightique.  — -Pourde Giorgi (7),  il  existe 
dans  l’urémie  vraie  ime  anémie  spéciale  avec  valeur 
globulaire  supérieure  à  i,  macro  et  microcytose,  neu¬ 
trophilie.  Pour  Salaris  et  Nolli  (8),  le  type  clinique 
précédent  n’est  pas  fréquent.  L’anémie  est  hyper- 
chrome  au  début  quand  les  hématies  sont  grandes, 
hypochroine  plus  tard  quand  le  diamètre  des  héma¬ 
ties  diminue.  Pour  Nylander  (9),  il  n’y  a  pas  de 
formule  constante .  La  cause  de  ces  anémies  est 
diversement  appréciée  :  il  s’agit  d’insuffisance  héma¬ 
topoiétique  (Nylander),  d’origine  infectieuse  ou 
toxique.  Parmi  ces  toxiques,  les  acides  phénols  ont 
l)robablement  mi  rôle  (Nylander,  Salaris  et  Noli). 

Urémie  infantile.  —  Citant  seulement  sur  ce  sujet 
la  revue  de  Casaubon(io),laleçonde  Nobécourt  (ii), 
nous  mentionnerons  le  cas  de  néphrite  chronique  du 
nouveau-né  de  Rlbadéau-Dumas  (12)  et  nous  insis¬ 
terons  sur  le  nanisme  rénal  qu’étudient  Langsnead 
et  Orn  (13),  Hamperl  et  Wallis  (14),  Lesiié  (15), 

(1)  Enoel,  Deutsche  mediz.  Wochsch.,  61,  13,  498,  29 
mars  1395. 

(2)  Blas  Moia,  Rev,  Argent,  de  cardiologia,  2,  4,  329, 
septembre-octobre  1935. 

(3)  Halbron,  Concours  médical,  48,  22,  1684,  31  mai  1936. 

(4)  Tende,  Paris  médical,  26,  24,  509,  13  juin  1936. 

fs)  Braun,  Wiener  klinische  Wochschr.,  48,  39,  1188, 
27  septembre  1935. 

(6)  Chabanier,  Lobo-Onell  et  Gaume,  Im.  Presse  médi¬ 
cale,  44,  16,  307,  22  février  1936. 

,  (7)  De  Giorgi,  Rev.  di  clin,  med.,  35,  24,  902,  30  décembre 
1934- 

,  (8)  Salaris  et  Nolli,  Gaz.  degli  osp.  et  delle  clin.,  56,  4, 
91,  21  janvier  1935. 

(9)  Nylander,  Act.  med.  Scand.,  85,  suppl.  60,  165,  mars 

(10)  Casaubon,  La  Sem.  méd.,  61,  2131,  1493,  15  novembre 
1934- 

(11)  , Nobécourt,  Concours  médical,  57,  30,  2175,  28 
uillet  1935. 

(12)  Ribadeau-Ddmas,  Max  Bévy,  Gaucher  et  M'*»  Mi¬ 
gnon,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  8,  janvier  1935, 
p.  65. 

(13)  BanGnead  et  Orn,  Arch.  of  Dis.  of  Children,  1933, 
p.  265. 

(14)  Hamperl  et  Wallis,  Ergeb.  der  inn.  Med.  uiid  Kin- 
derhcilkunde,  1933,  p.  589. 

(15)  Besné,  Oberuno  et  Baunay,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd. 
hip.  Paris,  32,  19,  881,  29  mai  1936. 


Broca  (16),  Santaella  (17),  Chabrol  et  Sallet  (18)  et  la 
thèse  de  Jammet  (10).  Conséquence  certaine¬ 
ment  non  fatale  des  néphrites  chroniques  de  l’en¬ 
fance  (Nobécourt),  puisque  un  cas  de  gigantisme 
rénal  est  rapporté  par  Decourt  (20),  cette  curieuse 
complication  est  diversement  interprétée.  Les  cas  de 
Lesné,  de  Chabrol  semblent  plus  en  faveur  d’une 
origine  endocrinienne  que  d’ime  origine  humorale. 

En  dehors  des  sujets  précédents  qui  sont  spéciale¬ 
ment  étudiés  cette  année,  nous  trouvons  sur  la 
rélinite  brightique  un  travail  de  Hugues  (21)  qui  dis¬ 
tingue  quatre  aspects  :  forme  totale,  forme  atypique, 
forme  artérioscléreuse,  forme  avec  thrombose. 
Landsiedl  (22)  rapporte  un  cas  à‘ hémitétanie  brigh¬ 
tique,  Pr.  Merklen  (23),  deux  obsenmtions  de  para¬ 
lysie  faciale  urémique  dues  probablement  à  des  hémor¬ 
ragies  intrapétreuses. 

Hagiescu  (24)  étudie  les  hémoptysies  azotémiques, 
Roubier  et  Planchon  (25)  les  signes  radiologiques  de 
Vœdème  pulmonaire  subaigu. 

Maluf  (26)  distingue  dans  les  péricardites  brigh- 
tiques  les  péricardites  toxiques  et  les  péricardite.s 
infectieuses.  Alsina-Boffil  (27)  considère  comme 
fréquents  les  troubles  cardiaques  au  cours  de  la 
glomérulonéphrite  aiguë.  L’hypertension,  qui  est 
quasi  constante,  dit-il,  au  cours  des  grandes  né- 
jihrites  aiguës,  est  la  cause  habituelle  de  ces  troubles 
qu’aggrave  l’augmentation  de  la  mas.se  sanguine. 

Néphrites  infectieuses.  —  Néphrites 
toxiques. 

Néphrite  mercurielle.  —  Pour  Michaud  (28), 
cette  néphrite  est  au  jioint  de  vue  anatomique  une 
néphrite  mixte  mésenchymateuse  et  parenchyma¬ 
teuse.  Les  symptômes  peuvent  en  être  très  bénins 
(Langeron)  (29).  Dans  sa  convalescence  peut  s’ébau¬ 
cher  un  syndrome  de  polyurie  (Lévy-Valensi  et 
Justin-Besançon)  (30).  L’évolution  subaiguë  pro- 

(16)  Broca,  Bull,  méd.,  49,  41,  703,  12  octobre  1935- 

(17)  Santaella,  La  Med.  Ib.,  19,  938,  584,  2  uov.  1935. 

(18)  Chabrol  et  Sxtaæ.t.BuH.  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
12  juillet  1935,  p.  1258. 

(19)  M”®  Jammet,  Be  nanisme  rénal  [Thèse  Paris,  1936). 

(20)  Decourt,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  8  no 
vembre  1935,  p.  1502. 

(21)  Hugues,  Zentr.  j.  inn.  Med.,  56,  12,  242,  23  mars 
1935- 

{22)  Bandsield,  Mediz.  Klin.,  30,  50,  1659,  14  décembre 
1934- 

(23)  Merklen  et  Israël,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
52,  22,  1064,  19  juin  1935- 

(24)  Hagiescu  et  Almasanu,  Spitalul,  55,  3,  loi,  mars 

(25)  Roubier  et  Planchon,  Arch.  méd.-chir.  app.  resp., 
t.  IX,  septembre  1934,  n»  3. 

(26)  Maluf,  0  Hospital,  7,  6,  649,  juin  1935. 

(27)  Alsina  Bofill,  Anales  de  Medicina  interna,  4,  n. 
1035,  novembre  1935. 

(28)  Michaud  et  Giroud,  Schweiz.  mediz  Wochschr., 
6.3,  8,  188,  23  février  1935. 

(29)  Bangeron,  Paget,  Bedibu  et  Camus,  Soc.  méd.  et 
anat.  clinique  de  Lille,  3  mars  1936. 

(30)  Bévy-Valensi,  Justin-Besançon,  M>'»  A.  Abadi, 
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longée,  qui  est  f are,  est,  selon  Rathery  et  Dérot  (t), 
due  tantôt  à  la  thérapeutique  prolongeant  la  survie, 
tantôt  à  l'infection  surajoutée,  tantôt  à  l’interven¬ 
tion  d’un  facteur  humoral  spécial  :les  néphrotoxiues. 
De  point  qui  a  le  plus  retenu  l’attention  est  le  trai¬ 
tement.  Le  méthylène  sulfoxylate  de  soude  préconisé 
par  Rosenthal  (2)  donne  à  Hug  (3),  Munoz,  Hous- 
say  {4),  Campodonico  (5)  des  résultats  heureux,  alors 
que  Justin-Besançon  (6)  coiusidère  que  l’effet  en  est 
inconstant.  Tor\dso  (7)  emploie  le  tanin.  Freyberg  (8) 
essaie  sans  succès  le  thiosulfate  de  sodium  préconisé 
par  Mac  Brid.  Serio  et  Capizzi  (9),  s’inspirant  des 
travaux  expérimentaux  de  Binet  et  Marek  sur  la 
néphrite  uranique,  ont  recours  à  l’alcalinisation  par  le 
bicarbonate.  Mach  (10)  a  étudié  la  reehloruration 
qui,  en  période  de  diurèse,  a  donné  d’excellents  ré¬ 
sultats  alors  qu’elle  avait  donné  lieu  à  des  œdèmes 
en  période  d’anurie.  Il  note  même  après  rétablisse¬ 
ment  de  la  diurèse  une  rétention  massive  de  NaCl 
due  peut-être  à  une  appétence  des  albumines  tissu¬ 
laires,  lésées  par  le  mercure,  vis-à-vis  du  chlore. 

Au  point  de  vue  diagnostique,  l’épreuve  de  la 
diphénylcarbamide  est  préconisée  par  Torviso  (ii). 

La  néphrite  aurique  semble  très  polymorphe. 
Gireaux(i2)  distingue  des  albuminuries  simples  et 
des  néphrites  aiguës.  Pasteur-Vallery-Radot  (13) 
rapportesurcesujetune  importante  expérimentation 

Néphrite  saturnine. — Au  point  de  vue  étiolo* 
gique,  les  articles  de  Belknap  (14),  Jones  (15),  Lan- 
za  (16),  Kehoe  (17),  Weyraucli  {18),  attestent  que 
cette  intoxieation  demeure  fréquente.  Picard  {19) 
note  la  fréquence  des  formes  larvées  du  saturnisme 
hydrique,  mais  le  rein  est  rarement  atteint  dans  ce 

et  F.-Kayser,  Bull,  et  mdm.Soc.  Mdd.  hôp.  Paris,  15  février 
19'3‘i.  P-  285. 

(1)  Rathery  et  Dérot,  Synthèse,  3,  10,  14,  octobre  1935. 

(2)  Rosenthal  Sanford,  J.  A.  M,  A.,  102,  16,  1934. 

(3)  Hug,  Sanguinetii,  Bracht  et  I’remoli,  La  Prensa 
niedica  Ar^entina,  22,  31,  1470,  31  juillet  1935. 

(4)  I-IOUSSAY,  Bol.  de  la  Acad.  Nac.  de  Med.  de  Buenos- 
Aires,  juillet  193.“),  p.  280. 

(5)  Camfodonico,  Rev.  Med.  y  Cir.  de  la  Habana,  40,  9, 
502,  30  septembre  1935. 

(6)  JU.STIN-BESANÇON,  La  Semaine  des  hôpitaux  de  Paris, 
II,  19,  612,  15  décembre  1935. 

(7)  Torviso,  Semana  Medica,  41,  2130;  1447,  8  no¬ 
vembre  1934. 

(8)  Freyberg  et  Lashmet,  Am.  Journ.  of  ihe  Med.  Sc., 
189,  3,  392,  mars  1935. 

(g)  Serio  et  Capizzi,  La  Clinica  med.  Italiana,  66,  6,  523, 
juin  1935. 

(10)  Mach  et  Oppikoper,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.hôp. Paris, 
52,  22,  1032,  19  juin  1936. 

(11)  Torviso,  La  Prensa  med.  Argentina,  juin  1931. 

(12)  Gireaux,  Contribution  à  l’étude  des  accidents  rénaux 
au  cours  du  traitement  aurique  (Thèse  Paris,  1935). 

(13)  Pasteur-Vallery-Radot,  Gilbrin  et  Gau¬ 
thier- Vill.vrs,  Annales  de  médecine,  37,  2,145,  février  1935. 

(14)  Belknap,  J.  A,  M.  A.,  104,  3,  205,  19  janvier  1935. 

(15)  Jones,  J.  A.  M.  A.,  104,  3,  195, 19  janvier  1935. 

(16)  Lanza,  J.  A.  M.  A.,  104,  2,  85,  12  janvier  1935. 

(17)  Kehoe,  Thamann  et  Cholak,  J.  A.  M.  A.,  104,  2, 
go,  12  janvier  1935. 

(18)  Weyrauch,  Deutsche  médis.  Wochschr.,  61,  9,  34g, 
i»f  mars  1935. 

(tg)  Picard,  Revue  de  médecine,  51,  3,  133,  mar»  1934. 


ly  Octobre  igsô. 

cas.  Pasteur-Vallery-Radot  (20)  rapporte  une  obser¬ 
vation  d’hépatonéphrite  subaiguë  curable  au  prix 
d’une  séquelle  d’insufîisaticé  rénale  légère.  C'est  à  des 
formes  de  cet  ordre  que  notre  élève  Fradin  (21) 
consacre  sa  thè.se.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  il 
semble  établi  que  le  calcium  provoque  un  stockage 
du  plomb  dans  les  os  alors  que  la  parathyroïde,  les 
acides  déterminent  sa  libération.  Ces  divers  pro¬ 
cédés  seront  utilisés  de  manière  variable  .suivant  que 
l’on  désire  fixer  le  plomb  ou  provoquer  sa  libération 
[Aub  (22),  Gray  (23)]. 

Au  point  de  vue  pathogénique  enfin,  Litzner  (24) 
considère  que  la  filiation  des  lésions,  ati  moins  dans 
la  néphrite  chronique,  est  la  suivante  :  spasme,  endo- 
thélite,  endartérite,  puis  lésions  des  glomérules  et 
des  tubes. 

Autres  néphrites  toxiques.  ■ —  Aubertin  (25) 
signale  un  cas  de  néphrite  phalloïdienne  guérie  par  la 
rechloruration.  Peut-être  y  a-t-il  intérêt  dans  de  tels 
cas  à  donner  du  sucre,  comme  l’ont  montré  expéri¬ 
mentalement  chez  l’animal  Binet  et  Marek  (26). 

Flitzenberger  (27)  a  observé  une  néphrite  héma- 
turique  par  pyramidon.  Mac  Clure  {28)  mie  néphrite 
aiguë  mortelle  par  morsure  de  cobra  Brothrops- 
Jararacussù;  Froment  (29)  guérit  par  la  transfusion 
et  le  bicarbonate  de  sodium  une  anurie  survenue 
après  brûlure. 

Néphrite  scarlatineuse.  —  Gauthier  (30)  con¬ 
sidère  que  l’azotémie  du  début  de  la  scarlatine,  rare 
chez  l’enfant,  ne  mérite  pa§  le  nom  de  néphrite  azo- 
témique  précoce  que  lui  donne  la  thèse  d’Eghbal  (31). 
Sauvet  (32)  rapporte  un  cas  d’anurie  précoce  guérie 
par  la  décapsulation. 

Néphrite  diphtérique.  — ■  Réalisée  expérimai- 
talement  par  Chalier(33),la  néphrite  diphtérique  est 
plus  souvent  fruste  que  nette  au  point  de  vue  cli¬ 
nique  (Chalier)  (34),  mais  l’atteinte  rénale  est  établie 
par  la  présence  d’azotémie,  d'un  syndrome  urinaire 
(Castillon)  (35)  et  éventuellement  par  la  présence  de 

(20)  Pasteur-Vallery-Radot,  G.  Mauric,  Seringe  et 
PEDROSO,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  52,  22,  1059, 
19  juin  1935. 

{21)  Fradin,  Thèse  Paris,  1936. 

(22)  Aub,  J.A.M.A.,  104,  2,  87,  12  janvier  1935. 

(23)  Gray,  J.  A.  M.  A.,  104,  3,  200,  19  janvier  1935. 

(24)  Litzner,  Mediz.  A/mi/i,  31,8,  326,22  février  1935. 

(25)  Aubertin  et  Patey,  Bull  et  Mém.  Soc. méd.hôp.  Paris, 
8  février  1935,  p.  233. 

(26)  Binet  et  Marek,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
52,  22,  1098,  19  juin  1935. 

(27)  Hitzenberger,  Médis.  Klinik,  31,  41,  1331,  ii  oc¬ 
tobre  1935. 

(28)  MAC  Clure,  Bol.  da  Secret,  general  de  Saude  et  Assis- 
tencia  Rio  de  Janeiro,  i,  3,  35,  15  décembre  1935. 

(29)  Froment,  Thiers  et  Brun,  Soc.  Méd.  hôp.  Lyon,  5  mai 

1935- 

(30)  Gautier,  Rev.  de  méd.  Suisse  romande,  55,  2  et  3, 115, 
25  février  1935. 

(31)  Eghbal,  Contribution  à  l’étude  des  néphrites  azo- 
témiques  précoces  de  la  scarlatine  (Thèse  de  Paris,  1933). 

(32)  Sauvet,  Soc.  chir.  Marseille,  23  mars  1936. 

(33)  Chalier,  Jeune  et  Fournier,  Soc.  biol.  Lyon,  8 
juillet  1935. 

{34)  Chalier,  Paris  médical,  2,  s,  42,  303, 19  octobre  1933- 

(35)  Castillon,  L’azotémie  dans  les  diphtéries  malignes 
(Thèse  Lyon,  I0.34-I93.’î)- 
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lûsiou.s  .'inatoiuiquos  de  lubulonéjdirilo  purcellaire 
avee.  pliéliouièiies  conge.stifs  et  micro-hémorragies 
Poiiiso)  (i).  Cette  néphrite  s'observe  surtout 
dans  les  formes  malignes  de  diphtérie.  I<e  ])ronostic 
est  sévère  lorsque  dans  de  tels  cas  l’iirée  dépasse 
un  gramme  à  plusieurs  examens  [Trou  (2),  Chalier], 
Le  rein  n’est  pas  le  seul  élément  du  jironostic  :  les 
lésions  dn  cœur,  des  surrénales,  du  foie,  du  bulbe 
interviennent  aussi  (Chalier),  La  lésion  rénale  f;dt 
partie  d’un  tout  Poinso). 

Néphrite  érysipélateuse.  —  Deux  communica¬ 
tions  de  Lemierre  (3)  montrent  la  présence  d’a/.o- 
témie,  d’acidose,  d’hypochlorémie.  11  semble  qu’il  y 
ait  dissociation  des  fonctions  rénales,  le  rein  retenant 
l’azote  et  permettant  l’excrétion  peut-être  accrue 
du  NaCl. 

Le  traitement  alcalin  a  provoqué  de  l’alcalose;  la 
rechloruration  a  eu  des  effets  difficiles  à  apprécier  sur 
la  chlorémie.  La  chrysoïdine  s’est  révélée  non  nocive 
pour  le  rein. 

Néphrite  staphylococcique.  —  Vonglahn  (4) 
réalise  à  l’aide  de  toxine  de  St.  aureus  une  né¬ 
phrite  expérimentale  .surtout  vasculaire.  Mauric  (5) 
consacre  sa  thèse  aux  pyélonéphrites  à  staphylo¬ 
coques  qui  peuvent  être  aiguës,  subaiguës  ou  chro¬ 
niques,  ïzanck  (6)  rapporte  un  cas  de  néphrite  due 
à  l’anatoxine. 

Néphrite  pneumooocoique.  —  Seegal  (7)  note 
que  chez  l’homme  la  gloménulonéphrite  secondaire  à 
la  pneumonie  s’accompagne  d’œdème,  d’azotémie, 
d’hématuries,  et  d’anémie,  mais  non  d’hypertension. 

Lllie  (8)  obtient  avec  les  filtrats  de  culture  viru¬ 
lente  une  néphrite  congestive  et  nécrosante  lésant 
principalement  l’ai^pareil  secréteur.  Les  cultures  peu 
virulentes  peuvent  permettre  expérimentalement  la 
réalisation  d’mie  néphrite  chronique. 

Spirochétose.  —  lîn  dehors  de  rhéi)atonéphrite 
classique,  le  spirochète  peut  donner  lieu  à  des  né¬ 
phrites  aiguës  (Merklen)  (9),  à  des  azotémies  fé¬ 
briles  (Caroli)  (10). 

Autres  néphrites  infectieuses. 

Parmi  les  autres  néphrites  infectieuses  aiguës  nien- 

(1)  Poinso  {M"»!,  née  Lamoureux),  Les  reins  dans  la 
diphtérie  maligne  (Thèse  de  Marseille,  1934-1935). 

(2)  Tron,  Minerva  Medica,  26,  49,  671,  8  décembre  1935. 

(3)  Lemierre,  I.APORrE,  I.audat  et  Daum,  lixdl.  et  Mém. 
Soe.  méd.  hôp.  Paris,  52,  22,  535,  27  mars  1936.  —  Liîmierre, 
I.aporte,  Laudat  et  Meyer-Heine,  Bull.  H  Mém.Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  52,  12,  527,  27  mars  1936. 

(4)  Vonglahn  et  Jui.ia  Weld,  The  J.  0/  exp.  med.,  t.  I.XI, 
p.  I,  janvier  1935. 

(5)  JfAüRic,  Contribution  à  l’étude  des  pyélonéphrites 
•staphylococciques  (Thèse  Bordeaux,  1934-1935). 

(6)  Tzanck,  Klot,-.  et  Negreanu,  Bull,  et  Mém.  Soe.  méd. 
hôp.  Paris,  52,  10,  452, 13  mars  1936. 

(7)  Seegal,  Arch.  of  int.  Med.,  56,  5,  912,  novembre  1935. 

(8)  Ellie,  Contribution  à  l’étude  dc.s  néphrites  pneurao- 
cocciques  (Thèse  Bordeaux,  1934-1935). 

(9)  Merklen  et  Gounelle,  Néphrites  aigues  à  spirochètes 
(Revue  de  médecine,  loi,  7,  368,  juillet  1934). 

(10)  Caroli,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  S  novembre 


tionnons  le  cas  de  njumcruloiiéphrile  iiiéliiococciiiue 
de  iiucco  (11),  les  néphrites  paludéennes  siviee  rétention 
chlorurée  de  Sicault  et  Ne.s.serlin  (12). 

Sur  les  néphrites  tuberculeuses  sont  à  mentionner 
la  leçon  de  Ramond  (13)  et  la  curieuse  oliservation 
de  Caïn  (14);  celle-ci  concerne  une  néphrite  hématu- 
rique,  premier  accideut  d’une  tuberculose,  qui  aurait 
en  la  signification  d’un  érythème  noueux. 

Idandin  (15)  dans  un  cas  de  néphrite  syphilitique 
secondaire  n’a  trouvé  ni  modification  des  lipides,  ni 
signes  d’aniylose,  mais  seulement  de  l’hypoprotidé- 
niie  et  de  l’ hypochlorémie  plasmatique. 

Quant  au  chapitre  des  hépatonéphrites  qui  ont 
fait  l’an  dernier  l’objet  de  la  thèse  de  Vague  (16), 
il  s’enrichit  des  constatations  de  Patoir  (17)  sur 
l’hépatonéphrite  apiolique  qui  est  bien  due  à  l’apiol 
et  non,  comme  on  l’avait  pensé,  au  triorthocrésyl 
phosphaté  du  livre  de  Mondor  (18)  qui  décrit 
avec  précision  les  hépatonéphrites  puerpérales, 
des  observations  de  Paraf  (19)  qui  montre  que 
l’hépatonéplirite  compliquant  les  avortements  n’est 
pas  due  toujours  au  perfringens  mais  aussi  parfois  à 
d’autres  germes  :  .staphylocoque,  colibacille,  strej)- 
tocoque,  etc. 

Parmi  les  néphrites  qui  ne  font  pas  leurs  preuves, 
Chabauier  et  Lobo-Oiiell  (20)  tentent  d’individua¬ 
liser  une  glomérulonéphrite  suhaiguë  cliniquement 
sévère  et  qui  donne  lieu  anatomiquement  à  la  pré¬ 
sence  dans  les  gloniérules  de  corps  en  croissant. 
Waldorp  et  Bordo  (21)  consacrent  un  mémoire 
à  la  pseudonéphro.se  de  Schla3'er  ou  néphrite  sub¬ 
chronique  (W.  et  B.).  Cette  entité  est  une  néphrite 
œdémateuse  puis  azotémique  de  cause  inconnue. 
Quant  à  Seegal  {22),  il  pense  que  dans  les  gloméru¬ 
lonéphrites  aiguës  cryptogéiiétiquep,  le  strejitocoque 
est  souvent  en  cause,  mais  le  froid  a  un  rôle  favori¬ 
sant  (Nedzel)  (23)  et  parfois  un  traumatisme  est  en 
caiLse  selon  Kleinicke  (24) . 

(11)  Bucco,  Riforma  Mediea,  t.  L>  P-  1490,  1934- 

(12)  Sicault  et  Nesserlin,  Soc.  Path.  exotique,  1 1  mars  1936. 

(13)  Louis  Ramond,  L«  Presse  médicale,  43,  74,  1508,  28 
septembre  1935. 

(14)  Caïn,  Cattan  et  BENsaude,  Bull,  et  Mém.  Soe.  méd. 
hôp.  Paris,  22  novembre  1935,  p.  1590. 

(15)  Flandin,  Poumëau-Delille  et  LE  Melletier,  Bull, 
cl  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  7  juin  1935,  p.  1005. 

(16)  Vague,  Les  hépatonéphrites  aigués  (Thèse  Marseille 
1935,  I  vol.  de  638  pages,  MasSon,  éd.  ;  Gaz.  des  hôp.,  108, 
93.  i5<55.  20  novembre  1935  ;  et  108,  95, 1613,  27  nov.  1935)- 

(17)  Patoir(A.  et  O.), Echo  médic.  du  Nord,  4, 34,  315, 25  août 
1935,  et  Paris  médical,  47,  46,  397,  16  novembre  1935. 

(18)  Mondor,  Avortements  mortels,  i  vol.,  Masson  éd., 
Paris,  1936. 

(19)  Paraf,  Chatron  et  Duperrat,  Bull,  et  Mém.  Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  52,  15,  696,  i»'  juin  1936,  et  Annales  de 
clinique  et  de  pharmacodynamie,  juillet  1936,  p.  17. 

(20)  CIIABANIER,  LOBO-ONELL  et  I.éi.u,  La  Prcsse  médi¬ 
cale,  43,  59.  1189,  24  juillet  1935.  ^ 

(21)  WALDORP  et  BORDO,  La  Semana  médita,  41,  213Q, 
1421,  8  novembre  1934. 

(22)  SEEGAL  (D.),  SEEG.AL  (BÉATRICI-;)  ct  LYTTLE  (J. -J).), 
J.  A.  M.  A.,  105,  i,  17.  6  juillet  1935. 

(23)  Nedzel,  The  Journal  of  Urology,  31,  3,  C85,  mai  1934. 

(24)  Kleinicke,  Deutsche  mediz.  WoùhensChr.,  61,  22,  877, 
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Il  reste  à  envisager  les  néphrites  transfusionnelles 
et  les  néphrites  par  intolérance.  Dans  l’évolution  des 
premières,  Tzanck  et  Moline  (i)  distinguent  quatre 
périodes  :  une  période  d'alarme,  manifestée  dès  la 
tran.sfusion,  une  période  anurique,  une  période  de 
crise  hydrique,  une  période  de  terminaison.  La  cause 
de  ces  accidents  est  l’incompatibilité.  De  pronostic 
est  sévère  :  Gowin  (2)  publie  deux  nouveaux  cas 
de  mort,  Daumerie  (3)  xme  autre  observation  mor¬ 
telle.  Au  point  de  vue  prophylactique,  Tzanck  et 
Molüie  conseillent  de  faire  avant  la  transfusion 
massive  une  injection  d’essai  d’ime  petite  quantité. 

Des  néphrites  par  intolérance  doivent,  selon 
Tzanck  (4),  former  dans  les  néphrites  mi  chapitre  à 
part  à  côté  des  accidents  communs,  mécaniques,  in¬ 
fectieux,  toxiques  d’une  part,  et  des  dystrophies 
d’autre  part.  Ces  intolérances  rénales  parfois  fami¬ 
liales  (Tzanck)  (5)  peuvent  être  d’iui  type  quel¬ 
conque  et  Tzanck  (6)  rapporte  im  cas  qui  eut  l’allure 
Unique  d'une  néphrose  lipoïdique. 

Affections  rénales  chroniques. 

Peu  de  faits  nouveaux  sur  Vamylose.  Sacrez  (7) 
y  consacre  une  revue  générale.  Reiniann  (8)  rap¬ 
porte  mi  cas  curable,  Kiss  (9)  mi  cas  avec  azotémie 
chloroprive,  Altnow  (10)  dans  mie  statistique  de 
16  cas  note  la  présence  fréquente  de  cylindrurie 
habituellement  précédée  dans  son  apparition  par 
l’albuminurie  mais  pouvant  aussi  être  suivie  par  elle. 

Plusieurs  commmiications  sur  la  néphrose  lipoï¬ 
dique  montrent  que  la  controverse  concernant  son 
autonomie  n’est  lias  close.  Pasteur-VaUery-Ra- 
dot  (il)  rapporte  un  cas  suivi  pendant  quatre  ans 
et  autopsié.  Ce  cas,  qui  au  début  iiouvait  être  consi¬ 
déré  comme  une  maladie  d’Epstein,  a  évolué  ulté¬ 
rieurement  comme  une  néphrite,  et  l’autopsie  a  mon¬ 
tré  des  lésions  de  néphrite  banale. 

EUas  (12)  pense  que  la  néphrose  lipoïdique  n’est 
qu’une  forme  particulière  de  néphrite  diffuse.  Ter- 
brüggen  (13)  semble  du  même  avis.  Codomiis  (14) 

(1)  Tzanck  et  Moline,  Paris  médical,  25,  42,  308,  19 
octobre  1935.  —  Moline,  Des  accidents  rénaux  de  la  trans¬ 
fusion  {Thèse  de  Paris,  1935). 

(2)  Gowin  (E.-D.  de)  et  Baldbridge  (C.-W.),  The  Ann.  J. 
ofthemed.  Sc.,  188,  5,  555,  novembre  1934. 

(3)  Daumerie,  Bruens  et  Waüters,  Bruxelles  médical, 
t.  XV,  p.  12,  20  janvier  1936. 

(4)  Tzanck,  J.  Cottet  et  Neoreanu,  La  Presse  médicale, 
1936.  38,  761,  9  mai  1936. 

(5)  Tzanck,  Sidi  et  Neoreanu,  Bull,  et  Mém.  Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  52,  22,  1066,  19  juin  1936. 

(6)  Tzanck,  Klotz  et  Neoreanu,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd. 
hâp.  Paris,  52,  21,  1000,  12  juin  1936. 

(7)  Sacrez,  Pevuc  de  médecine,  loi,  7,  407, 

(8)  Reimann,  J.  A.  M.  A.,  104,  13,  1070,  30  mars  1935- 

(9)  Kiss  et  Keri’EL-Froniüs,  Orvosi  Helilap,  79,  25,  695» 
22  juin  1935. 

(10)  Altnow,  Von  Winkle,  Maly  et  Williams,  Arch.  of 
Int.  Med.,  56,  5,  944,  novembre  1935. 

(11)  Pasteur-Vallery-Radot,  g.  Mauric,  Daudax  et 
Gautiiier-Vili.ars,  Bull,  el  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 

52,  22,  1048,  29  juin  1936. 

(12)  Elias,  Wiener  klinische  Wochenschr.,  48,  39,  1177, 
27  septembre  1935. 

(13)  Terbruogen,  Klinische  Wochenschr.,  14,  67,  1305. 

(14)  CoDOUNis,  Journ.  méd.  français,  24,  3,  270,  août  1935. 
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croit  que  la  néphrose  lipoïdique  est  une  manifes¬ 
tation  qui  peut  apparaître  dans  des  altérations 
rénales  diverses.  Par  contre,  Cathala  (15),  Nobé- 
court  (16),  Rathery  (17),  Nové-Jo.s.serand  (18) 
apportent  des  observations  qui  semblent  démon¬ 
trer  l’existence  de  la  maladie  décrite  par  Epstein. 

Nous  croyons  jiersomiellenient  qu’il  existe  mie 
affection  très  spéciale  caractérisée  par  les  modifica¬ 
tions  de  l’équilibre  lipidique  et  jirotidique,  la  présence 
de  corps  biréfringents  dans  l’urine,  l’effet  heureux  de 
la  cure  d’Epstein.  Cette  affection  e.st  une  maladie 
primitivement  métabolique.  Tout  comme  ime  amy- 
lose,  elle  peut  s’associer  avec  une  sclérose  rénale 
et  de  l’azotémie,  d’où  l’existence  de  formes  mixtes. 
Nous  estimons,  en  résumé,  qu’il  faut  décrire,  d’xme 
part,  une  néphrose  lipoïdique  pure  maladie- de  la 
nutrition,  et,  d’autre  part,  im  syndrome  lipido¬ 
protidique.  au  cours  des  néphrites;  dans  ce  dernier 
cas,  la  lésion  rénale  est  primitive,  le  trouble 
lipidoprotidique  secondaire.  Au  point  de  vue  étiolo¬ 
gique,  quelques  faits  sont  à  relater.  Blackmann  (19) 
étudie  la  néphrose  lipoïdique  pneumococcique. 
Brodin  (20)  incrimine  dans  un  cas  l’origme  alimen¬ 
taire. 

Rein  goutteux.  —  Etudié  jiar  l’un  de  nous  dans 
une  leçon,  le  rein  goutteux  (21)  fait  l’objet  d’im  rap¬ 
port  d’Abrami  et  Dichtwitz  (22).  Pour  ces  auteurs, 
011  observerait  au  cours  de  la  goutte  des  albuminuries 
.simples,  la  lithia.se,  la  sclérose  rénale.  Cette  sclérose 
est  une  néiilirite  métabolique  qui  n’a  rien  de  spécial. 
D’inipemiéabilité  du  rein  pour  l’acide  urique  n’a 
d’ailleurs  aucun  rôle  pathogénique  et  ne  constitue  pas 
mi  facteur  ag.gravant.  Pour  Battistini  (23)  il  y  a 
fréquemment  chez  lesgouttcuxun  trouble  rénal,  mais 
celui-ci  n’est  pas  spécial  pour  l’acide  urique. 

Rein  diabétique.  —  Cet  important  sujet  e.st 
traité  dans  la  thèse  de  Bachmaii  (24)  ainsi  que  dans 
des  articles  de  Recordier  (25),  Dibold  (26),  Bopp  (27). 

{15)  Cathala,  BtM.  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  52,  22, 

1057.  19  juin  1936- 

(16)  Nobécourt,  Concours  médical,  57,  29,  2115,  21  juillet 
1935  ;  La  Médecine,  16,  ii,  606,  août  1935.  —  Nobécourt, 
Briskas  et  Tilitcheff,  Soc.  Péd.,  21  mal  1935. 

(17)  Rathery,  La  Science  médicale  praiique,  15,  5,  126, 

i«i  mars  1935.  ; 

(18)  Nové-Josserand,  Rougier  et  Bouquin,  Journ. 
méd.  Lyon,  16,  368,  283,  5  mai  1935. 

(19)  Blackmann,  Bull,  of  the  Johns  Hopkins  Hospital, 
t.  DV,  n»  I,  juillet  1934. 

(20)  Brodin  et  GriOaut,  Bull,  et  Mém .  .Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
52,  23,  p.  1147,  26  juin  1936. 

(21)  Rathery,  Sc.  méd.  pratique,  i»'  déc.  1935,  p.  563. 

(22)  Abrami  et  Dichtwitz,  De  relu  goutteux.  Rapport  au 
Congrès  de’ la  goutte  et  de  l’acide  urique,  Vittel,  septembre 
1935,  P-  83. 

(23)  Battistini,  Pescarmona  et  Robecchi,  Minerva 
Medica,  26,  34,  240,  25  août  1935. 

(24)  Bachman,  De  rein  des  diabétiques  {2'hèsc  de  Paris, 
1935-1936.  Baillière  éd.). 

(25)  Recordier,  Comité  méd.  des  Bouches-du-Rhône,  mai 
1935.  et  Marseille  médical,  t.  DXXII,  n»  17,  p.  741,  758,  781, 
789,791,  795  et  812,  25  juin  1935. 

(26)  Dibold,  Klinische  Wocbschr.,  14,  37,  1327,  14  sep¬ 
tembre  1935. 

(27)  Bopp,  Veut,  mediz.  Wochschr.,  61,  6,  218,  8  février 
1935. 
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Ail  point  de  vue  anatomique,  le  rein  de.s  diabétiques 
e.st  liabituellenient  hypertrophié,  les  lésions  de  né- 
])hrite  y  semblent  microscopiquement  fréquentes. 
La  lésion  de  coagulation  d'Epstein  ne  serait  qu’mi 
artefact.  La  lésion  d’Armanni  est  fréquente  mais 
]Daraît  siéger  dans  les  cellules  des  tubes.  Elle  s’observe 
au  cours  du  diabète  expérimental  provoqué  par 
dépancréatisation  ou  même  phloridzine.  L’étude  des 
reins  expérimentalement  lésés  montre  qu’il  s’agit 
vraiment  d’infiltration  glycogénique  (Bachriian). 

Au  point  de  vue  clinique,  l’albuminurie  très  fré¬ 
quente  {53,1  p.  1 00  dans  le  diabète  simple,  66,6  p.  loo 
dans  le  diabète  consomptif)  (Recordier)  est  tantôt  une 
albuminurie  peu  grave,  sans  troubles  fonctionnels 
rénaux,  tantôt  une  albuminurie  plus  sérieuse  avec 
troubles  fonctionnels  rénaux  (Bachman).  L’héma¬ 
turie,  rare,  bénigne  et  transitoire,  témoigne  d’une 
lésion  rénale  sans  troubles  fonctionnels  (Bachman). 

L’hypertension  s’observe  surtout  dans  le  diabète 
simple  et  semble  en  rapport  avec  le  terrain  (B.). 
L'azotémie  retrouvée  dans  40  p.  loo  des  cas  par 
Recordier  est  peu  fréquente  pour  Bachmann.  Chez 
le  diabétique  simple  elle  témoigne  d’une  néphrite 
(Bachman  -  Recordier  ) .  Chez  le  diabétique  con- 
.somptif,  elle  est  due  peut-être  à  un  déséquilibre 
de  l’assimilation  (Bachman).  Ces  différents  troubles 
cliniques  relèvent  donc  tantôt  d’mie  néphropathie 
simple,  tantôt  .d’une  néphrite  où  la  lésion  rénale 
]n-end  le  pas  sur  le  diabète. 

Au  cours  du  coma,  l’azotémie  n’est  pas  liée  à 
l’hypoclilorémie  ;  elle  est  due  tantôt  à  un  trouble 
métabolique  transitoire,  tantôt  à  une  néphrite.  La 
lésion  rénale  peut  gêner  l'excrétion  des  corjjs  céto- 
niques  [Bachman,  Bopp),  elle  peut  entraîner  la 
mort  après  sédation  de  l’acidose  par  l'insuline  ;  le 
tableau  de  ces  comas  mixtes  est  d’ailleurs  différent 
d’une  simple  superposition  en  raison  de  l’interaction 
des  ])hénomènes  diabétiques  et  urémiques  les  uns 
sur  les  autres  (Bopp). 

Au  point  de  vue  humoral,  l’insufiisance  rénale 
chez  les  diabétiques  atténuerait  les  variations  de  la 
glycémie  et  retarderait,  sans  le  modifier,  le  profil 
glycémique  (Dibold).  Le  régime  a  le  même  effet 
qu'en  l’absence  de  lésions  rénales. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’emploi  de  l’insu¬ 
line  ne  nécessite  jîas  de  précautions  spéciales  en  cas 
de  néphrites  (Bachman,  Recordier).  Il  n’y  a  aucun 
jDarallélisme  entre  le  degré  d’imperméabilité  rénale 
et  la  réaction  d’hypoglycémie  à  rinsuline  (Recor¬ 
dier).  Chez  l’animal  néphrectomisé,  il  y  a  toutefois 
prolongation  de  la  courbe  d’hypoglycémie  provoquée 
par  l’insuline  (Recordier). 

Au  point  de  vue  physiopathologique,  le  rein  in¬ 
tervient  certainement  dans  le  diabète  sans  que  son 
action  y  soit  prépondérante.  Son  rôle  explique  la 
présence  d’hyperglycémie  sans  glycosurie,  et  de  gly- 
co.surie  avec  hyperglycémie  légère. 

En  dehors  des  travaux  précédents,  citons  un  mé¬ 
moire  de  Sharkey  et  Root  (i)  sur  la  fréquence  et  la 

(i)  Sharkey  et  Root,  /.  A.  M.  A.,  104,  25,  2321,  22 
iuiii  1035. 


latence  de  Vinfeciion  urinaire  chez  les  cliahetiques  et 
une  observation  de  Micheli  (2)  concernant  une  glo¬ 
mérulonéphrite  comisliquée  de  diabète  rénal. 

Urémie  et  périartérite  nodulaire.  —  Ban  (3) 
rapporte  un  curieux  cas  de  mal  de  Bright  caractérisé 
par  une  urémie  éclamptique  accompagnée  de  signes 
gastriques  et  intestinaux,  de  douleurs  musculaires, 
d’anémie  avec  chlorose,  de  leucocytose  avec  lympho¬ 
pénie.  L'autopsie  montra  une  périartérite  noueuse 
(périarterilis  nodosa)  atteignant  électivement  les 
petits  vaisseaux  du  rein. 

Néphropathies  par  hyperconcentration.  — 
Sous  ce  nom,  Jules  et  Jean  Cottet  (4)  individualisent 
des  cas  où  ime  oligurie  jjrimitive  accompagnée 
d’hj'perconcentration  a  ]3our  conséquence  d’abord 
une  azotémie  par  oligurie,  ensuite  une  néphrite  irri¬ 
tative  par  lithiase  cristalline. 

Pyélonéphrites  à  colibacilles.  —  Rein 
gravidique. 

Ymbert  (5)  passe  en  l'evue  les  colibacilloses  et 
insiste  sur  le  polymorphisme  du  colibacille  lui-même. 
Cambessédès  et  Bourgeois  (6)  reproduisent  chez 
l’animal  des  bactériuries  prolongées  par  injection  de 
colibacilles  dans  les  ganghous  mésentériques.  Tis¬ 
sot  (7)  rapporte  deux  cas  d’abcès  miliaires  coliba- 
cillaires  du  rein.  Boy  (8)  note  la  fréquence  avec  la¬ 
quelle  la  colibacillurie  apparaît  au  cours  d’une  autre 
affection,  mais  c’est  surtout  la  colibacillose  gravi¬ 
dique  qui  retient  l’attention  du  XXV''  Congrès  d'uro¬ 
logie. 

De  Beaufond  (9)  dans  son  rapport  a  montré  que 
sous  une  double  action  mécanique  et  hormonale  la 
grossesse  adapte  l’appareil  rénal  à  scs  fonctions  tem¬ 
poraires,  en  sorte  cpie  l’appareil  rénal  demeure  intact 
à  l’état  normal.  Les  lé-sions  qui  peuvent  se  produire 
résultent  .soit  d’un  trouble  fonctionnel,  soit  d’une 
infection  surajoutée.  Une  controverse  s’en  e.st  suivie 
qui  a  mis  en  évidence  les  points  suivants  : 

La  pyélonéphrite  gravidique  s’accompagne 
très  fréquemment  de  dilatation  de  l’uretère  qui  est 
constante  à  droite  pour  Chevassu  (9),  qui  est  fré¬ 
quente  pour  Guisy  (9),  pour  Michon  (9).  Qu’il 
s’agisse  de  compression  par  l’utérus  ou  l’utérine 
(Cantinieaux)  (9),  qu’il  y  ait  en  plus  œdème  de  la 
vessie  par  stase  veineuse  (Pasteau)  (9)  ou  hypoto¬ 
nie  de  l’uretère  (Hortolomei,vStreja  et  Georgescu)  (9), 

(2)  Micheli,  hlincrva  Medica,  26,  42,  497,  20  sept.1935. 

(3)  Bau,  Deuischc  Mediz.  Wochschr.,  60,  31,  1158,  3  août 
1158. 

(4)  Cottet  (Jules  et  Jean),  Paris  medical,  26,  i5,  323, 
18  avril  1936. 

(5)  Ymbert,  ri rs  Mcdica,  11,  120,  369,  septembre  1935. 

(6)  Cambessédès  et  Bourgeois,  La  Presse  médicale,  43, 
66,  1300,  17  août  1935. 

(7)  Tissot,  Soc.  franç.  Urol.,  17  juin  1935. 

(8)  Boy,  Rev.  de  méd.,  loi,  7,  399,  juillet  1934. 

(9)  XXXV»  Congrès  de  l'Ass.  française  d’urologie,  Paris, 
7-12  octobre  1935.  Rapport  :  De  Beaufond,  Influence  de  la 
grossesse  sur  l’appareil  excréteur  du  rein.  Communications  : 
Chevassu,  Guisy,  Michon,  Cantiniéaux,  Pasteau,  llortolome 
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lui  point  n’en  subsiste  pas  moins,  c’est  l’existence 
d’un  facteur  mécanique  que  Marion  déclare  prépon¬ 
dérant.  Ce  facteur  localise  le  colibacille  qui,  pour  Pa- 
lacios-Costa  (i),  peut  venir  par  voie  ascendante  ou 
descendante  ;  le  foyer  initial  étant  alors  génital, 
puerpéral,  anij'gdalien,  dentaire  ou  intestinal  (stase 
droite).  Au  point  de  vue  thérapeutique  il  faut  donc  à 
côté  du  traitement  médical  et  intestinal  (Heitz- 
Boyer)  faire  une  large  place  au  drainage  urétéral. 
B’avortement,  la  néphrotomie,  la  néjjhrectomie 
n'ont  par  contre  que  des  indications  restreintes.  A 
distance,  la  récidive  au  cours  d’autres  grossesses  n’est 
fréquente  qu’en  cas  de  séquelle  de  pyurie  (Bepoutre). 

Sur  le  rein  gravidique.  —  En  dehors  des  pyé. 
lonéplirites  nous  retenons  les  travaux  suivants  : 

Llusia  (2)  établit  dans  ime  série  de  mémoires  la 
pré.sence  au  cours  de  la  gro.ssesse  normale  des  troubles 
suivants  :  liypoazotémie  uréique,  légère  hyperammo¬ 
niémie,  pas  d'élévation  des  aminoacides,  acidose  com¬ 
pensée  légère.  A  cela  Olivetti  (3)  ajoute  une  hypo¬ 
protidémie  aux  limites  de  la  normale  avec  abaissement 
de  la  pression  oncotique.  Ce  trouble  s’accroît  dans  le® 
œdèmes  gravidiques  [Rona  et  HofEenreich)  (4), 
Strauss  (5),  Olivetti].  Ces  œdèmes  peuvent  être  la¬ 
tents  (Strauss)  et  jouer  un  rôle  dans  les  toxémies 
gravidiques.  Il  y  a  grand  intérêt  au  point  de  vue 
prophylactique  à*  les  dépi.ster  (Puppel)  (6),  mais 
l’élévation  de  la  tension  demeure  le  principal  signe 
d’alarme  (Siedentopf)  (7). 

La  toxémie  gravidique  grave  qui  peut  s’associer 
à  une  réaction  méningée  (Marcolongo)  (8)  s’accom- 
iragnerait  toujours  d’hypocholestérolémie  qui  dispa¬ 
raît  en  cas  de  guérison  (Homo)  (9)  et  d’ime  hyper¬ 
concentration  légère  en  foUiculline  (Bickenbach)  (10). 
Une  glomérulonéphrite  primitive  latente  ou  mani¬ 
feste,  une  hypertension  associées  à  la  toxémie  aug¬ 
mentent  les  risques  de  mort  et  de  séquelles  (Her- 
rick)  (II). 

Streja  et  Georgescu  ;  Compan,  Gayet,  Marion,  André,  Gou¬ 
verneur,  Duvergey,  Heitz-Boyer,  Blanc,  I.epoutre. 

(1)  PALACios-CosxA  et  PEYXOUBET,  Arch.  Urugmyos  de 
Med.,  Cit.  y  Espec.,  8,  2,  145.  août  1935. 

(2)  lyi-nsiA,  Arch.  de  Med.,  Cir.  y  Espec.,  37,  40,  io8g,  6 
octobre  1934  ;  37,  42,  1156.  20  octobre  1934,  et  37,  51,  1397, 
22  décembre  1934  ;  Gynec.  et  obstetr.,  31,  i,  30,  janvier  1935. 

(3)  Olivetti  et  Falle,  Minerva  Medica,  26,  22,  777,  2 
juin  1935. 

(4)  RONA  et  Hoffenreicii,  Orvosi  HcHlap,  79>  31,  842, 
5  août  1935. 

(5)  Strauss,  The  Am.  Journ.  ofthe  Med.  Sc.,  190,  6,  811, 
décembre  1935. 

(6)  PUPPEL,  Deutsche  mediz.  Wochenschr.,  60,  38,  1432, 
21  septembre  1934. 

(7)  Siedentopf,  Miiiich.  mediz.  Wochenschr.,  81,  30,  1122, 
27  juillet  1934. 

(8)  Marcolongo,  Minerva  Medica,  26,  23,  803,  9  juin 
1935. 

(9)  HORNO,  Clinica  y  Laboralorio,  26,  145,  47,  janvier 
1935- 

(10)  Bickenbach  et  Fromme,  Klinische  Wochenschr.,  14, 
14,  496,  6  avril  1935- 

(11)  Herrick  et  Tillmann,  Arch.  of  Int.  Med.,  55,  4,  643, 
avril  1935. 


Traitement. 

Deux  articles  d’ensemble  de  Pantus  (12)  codifient 
le  traitement  du  coma  urémique  et  celui  de  l’éclamp¬ 
sie  puerpérale  (13).  Au  point  de  vue  diététique.  Ba¬ 
guiez  (14)  résume  la  technique  du  régime  cétogène 
et  ses  indications.  Broca  et  Marie  (15)  conseillent 
chez  l’enfanf  atteint  de  pyélonéplirite  d’alterner  ce 
régime  avec  un  régime  alcalisant,  tandis  que  Uer- 
son  (16)  préconise  dans  l’in.suffisance  cardio-rénale  le 
régime  alcalin.  Huguenin  (17)  a  vu  le  bicarbonate  de 
soude  améliorer  les  .signes  cliniques  au  cours  d’une 
anurie.  En  ce  qui  concerne  les  diurétiques,  outre  les 
revues  de  Fleckseder  (18)  et  de  Merklen et  Jacob  (19), 
signalons  une  controverse  sur  l’action  des  dérivésmer- 
curiels  àlaquelle  ont  pris  part  :  Bua(2o),  Srnetz(2  i), 
Hug  (22),  Siegel  (23),  Gremels  (24),  Gottsegen  (25), 
Tzhvanopoulos  (26),  Rissmann  (27),  Dennig  et 
Krause  (28),  Parade  (29),  Schally  (30),  Simmert  (31), 
Berglund  et  Sundh  (32).  Ces  travaux  n’arrivent  pas 
à  établir  de  manière  définitive  l’origine  tissulaire  ou 
rénale  de  la  diurèse  ainsi  provoquée.  Au  point  de  vue 
pratique,  deux  faits  à  retenir  :  l’action  favorisante  de 
la  médication  acide  associée  est  confirmée,  la  possibi¬ 
lité  de  voir  apparaître  chez  certains  cardiaques  dans 
des  cas  rares  un  collapsus  mortel  à  la  suite  d’une 

(12)  Fantus,  J.  A.  M.  A.,  104,  18,  1602,  4  mai  1935. 

(13)  Fantus,  J.  A.  M.  A.,  104,  16,  1411,  20  avril  1935. 

(14)  PAGNiEZ  et  Plichet,  Joum.  d'urologie,  39,  6,  524 
juin  1935. 

(15)  Broca  et  Marie,  Concours  médical,  12  avril  1936, 

{16)  Gerson  et  Weise,  Münch.  mediz.  Wochschr.,  82,  15, 
571,  Il  avril  1935. 

(17)  Huguenin,  Truhaui  et  Bannie,  Soc.  biol.,  16  no¬ 
vembre  1935. 

(18)  Fleckseder,  Mediz.  Klinik,  31,  46,  1492,  15  no¬ 
vembre  1935. 

{19)  Merklen  et  Jacob,  Rev.  de  méd.,  loi,  7,  379,  juillet 

1934- 

(20)  Büa,  Minerva  Medica,  26,  19,  623,  iz  mai  1935. 

(21)  Srnetz,  Münch.  mediz.  Wochenschr.,  1934,  n»  49, 
p.  1891  ;  et  82,  5,  186,  31  janvier  1935. 

(22)  Hug,  Münch.  mediz.  Wochenschr.,  82,  5,  184,  31  jan¬ 
vier  1935. 

(23)  Siegel,  Münch.  mediz.  Wochenschr.,  82,  i,  25,  3  jan¬ 
vier  1935. 

(24)  Gremels,  Münch.,  mediz.  Wochenschr.,  82,  5,  186, 
31  janvier  1935. 

(25)  Gottsegen,  Wiener  hlin.  Wochenschr.,  48,  36,  1116, 
6  septembre  1935. 

(26)  Tziwanopoulos,  Münch.  mediz.  Wochenschr.,  82,  8, 
297,  21  février  1935. 

(27)  Rissmann,  Münch.  mediz.  Wochenschr.,  82,  27,  1074, 
5  juillet  1935. 

(28)  Dennig  et  Krause,  Münch.  mediz.  Wochenschr., 
82,  47,  1865,  22  novembre  1935. 

(29)  Parade,  Klinische  Wochenschr.,  14,  26,  918,  29  juin 

1935- 

(30)  Schally,  Deutschcs  Arch.  f.  hlin.  Mediz.,  177,  4, 
368,  3  avril  1935. 

(31)  Simmert,  Klinische  Wochenschr.,  14,  15,  530,  13  avril 
1935. 

(32)  Berglund  et  Sundh,  Act.  med.  Scandin.,  82,  3  et  4, 
216,  29  octobre  1935. 
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-njection  mercurielle  est  établie.  Ces  incidents  se¬ 
raient  évités  ])ar  la  cure  digitalique  ])réalable. 

Par  ailleurs,  une  solution  d’urée  et  de  salj'rgane 
est  utilisée  comme  diurétique  par  Weese  (i),  les 
extraits  de  cœur  et  de  rein  le  sont  par  Latzel  et 
Seidel  (2).  Le  cyiiara  est  préconisé  chez  l’enfant  par 
Tixier  {3).  L’adonis  vernalis  est  étudié  par  Lutem- 
baclier  (4)  qui  di.stingue  après  Mercier  l’action  diu¬ 
rétique  directe  de  l’adonivernoside  et  celle  diurétique 
indirecte  de  l’adonidoside.  Les  sels  de  pota,sse  sont 
conseillés  par  Keith  et  Bringer  (5),  les  injections 
d’oxygène  sous-cutané  par  Beggi  et  Picasso  (6). 
L’acacia  est  employé  dans  la  néphrose  lipoïdique  par 
Barach  et  Boyd  (7),  taudis  que  Dick  (8)  estime 
que  son  emploi  dans  ce  ca.s  est  formellement  à  décon¬ 
seiller.  Berardinelli  (9)  a  dans  cette  même  néphrose 
lipoïdique  obtenu  une  guérison  par  le  bactériophage 
anticolibacillaire.  linfin,  pour  clore  la  .série  de  ces 
essais  thérapeutiques,  signalons  l’article  oi'i  Wenusch 
et  Scholler  (10)  relatent  leurs  expériences  sur  l’action 
diurétique  de  la  fumée  du  tabac.  Parmi  les  désin¬ 
fectants  urinaires,  l’acide  mandélique  est  vanté  par 
Rosenheim  (ii). 

L’acide  ascorbique  a  été  employé  par  Korany  (12) 
comme  hémostatique  dans  les  hématuries  rénales. 

Parmi  les  agents  physiques,  la  diathermie  (Fenc- 
Z3m)  (13)  et  la  radiothérapie  (Bettinardi)  (14)  des 
reins  ont  un  effet  heureux  dans  les  néphrites  ai¬ 
guës  ;  la  diathermie  du  sinus  carotidien  a  abaissé 
la  tension  dans  un  cas  de  Sorrentino  (15). 

Quant  à  la  décapsulation,  qui  a  domié  à 
Schranz  (16)  un  résultat  favorable  dans  une  néphrite, 
elle  est,  comme  nous  l’avons  vu,  employée  aussi  dans 
l’hypertension  par  Chabanier  (17).  Nous  estimons 

(1)  Weese,  Münch.  medh.  Wochenschr.,  81,  48,  1857, 
2  novembre  1934. 

(2)  Latzel  et  Seidel,  Wiener  mediz.  Wochsclir.,  85,  53, 
1440,  28  décembre  1935. 

(3)  Tixier,  Rev.  méd.  française,  16,  5,  401,  mai  1935. 

(4)  TUTEMBACHER,  Lc  Monde  médical,  15  mai  1936, 
p.  721- 

(5)  Keith  et  Bringer,  J.  A.  M.  A.,  105,  20,  1584,  16 
novembre  1935. 

(6)  Beggi  et  Picasso,  Il  Morgagni,  77,  14,  380,  7  avril 
1935- 

(7)  Barach  et  Boyd,  The  Am.  J.  of  the  mcd.  Sc.,  189,  4, 
536,  avril  1935. 

(8)  Dick,  Edna  Warweg  et  Marie  Andersch,  J.  A.  M. 
A.,  105,  9,  654.  31  août  1935. 

(9)  Berardinelli  et  Perissé,  Constiiuiçâo,  Endocr.  Me¬ 
tab.,  vol.  I,  fasc.  II,  p.  121,  1936. 

(10)  Wenusch  et  Scholler,  Mediz.  Klinik.,  31,  41,  1336, 
Il  octobre  1935. 

(11)  Rosenheim,  The  Lancet,  u»  5827,  p.'  1032,  4  mai  1935. 

(12)  Koranyi  et  Bentsath,  Orvosi  Hclilap,  79,  14,  378, 
0  avril  1935. 

(13)  Fenczyn  et  W.iLKOWSKi,  XoK'iny  Lckarskie,  47,  22, 
685, 15  novembre  1935. 

(14)  Bettinardi,  La  Pediatria,  43,  2,  121,  !<"■  février  1935. 

(15)  Sorrentino,  Rij.  medica,  51,  8,  284,  23  février  1935. 

(16)  SaiRANZ,  Zeitschr.  f.  Urol.,  29,  5,  375,  17  mai  1935. 

(17)  CHABANIER,  Robo-Onell  et  Gaume,  La  Presse  médi¬ 
cale,  44,  16,  307,  22  février  1936,  et  Soc.  mcd.  chir.  des  hôp. 
libres,  3  octobre  1935.  —  Chabanier,  I.obo-Onell  et  Lélu, 
.YA'A'F*'  Congrès  de  l’.iss.  franç.  Urologie,  Paris,  7-12  octobre 
1935. 


quant  à  nous  que  l’intervention  chirurgicale  au 
cours  des  néphrites  est  une  question  qui  mériterait 
d’.être  mise  au  point.  .Ses  indications  restent  mal 
fixées  et  le  mode  d’intervention  lui-même  est  loin 
d’être  bien  caractérisé.  On  devra  toujours  se  rappeler 
qu’une  opération  sur  un  rein  profondément  touché 
et  sur  un  organisme  plus  ou  moins  intoxiqué  est 
un  acte  grave  et  qui  doit  être  mûrement  réfléchi. 


DE  LA  FREQUENCE 
ET  DE  LTMPORTANCE 
DE  L’HYPOCALCÉMIE 
DES  BRIGHTIQUES 

M.  ROCH  et  Éric  MARTIN 

(Clinique  médienk-  de  Genève). 

L’organisme  humain  en  lionne  santé  bénéficie 
de  mécanismes  régulateurs  qui,  très  vite,  ramènent 
à  leurs  taux  normaux  les  éléments  du  milieu  inté¬ 
rieur.  Parmi  ces  éléments,  l’un  de  ceux  qui  ont 
le  plus  de  fixité  est  certainement  le  calcium. 

Même  dans  les  conditions  pathologiques  les  plus 
variées,  le  taux  de  cette  substance  dans  les 
humeurs  reste  remarquablement  stable.  Il  faut 
excepter  la  néphrite  chronique  et  quelques  affec¬ 
tions  rares  telles  que  les  altérations  parathyroï- 
diennes,  certaines  maladies  du  squelette,  l’avita¬ 
minose  D,  les  diarrhées  graisseuses,  la  tétanie. 
Si  ces  dernières  sont  exceptionnellement  rencon¬ 
trées  en  pratique,  il  est  loin  d’en  être  de  même 
des  néphrites,  maladies  communes  en  ville  comme 
à  l’hôpital,  maladies  qui  entraînent  très  fréquem¬ 
ment  de  rhypocalcémie|et  une  hypocalcémie  d’un 
degré  souvent  important. 

Jusqu’à  présent,  peu  d’auteurs  se  sont  intéres¬ 
sés  à  ces  faits  (i)  sur  lesquels  l’un  et  l’autre  nous 

(i)  L.-V.  de  Wesselow,  On  the  phosphorus  and  calcium 
of  the  blood  in  rénal  discase  (Quart.  Journ.  Mcd.,  1922-23, 
XVI,  p.  341-362)  ;  The  immédiate  prognosis  in  nephritis, 
with  some  remarks  on  ureinia  (The  Lancet,  1923,  II,  p.  163- 
165).  —  H.-A.  Salvesen  et  G.-C.  I.inder,  Observation  on 
the  organic  bases  and  phosphates  in  relation  to  the  protein 
of  blood  and  others  bodj'  iluids  in  Bright’s  disease  and  in 
heartfailure  (Journ.  of  Biol.  Chem.,  décembre  1923,  LVIII, 
p.  617)  ;  Die  Ursachc  des  hcrabgesetzten  Blutkalziumspiegels 
bei  Niercnkrankheiten  (Zeitschrift  f.  klin.  Mcd.,  1927,  CV, 
p.  245-248).  —  J.  Marrack  et  G.  Thacker,  The  State  of 
calcium  in  body  fluids  (Bio-Chem.  Journ.,  1926,  XX,  p.  580- 
594).  —  H.-W.  SciiMiTZ,  E.-L.  Roiidenburg  et  V.-C.  Myers, 
The  inorganic  phosphorus  and  calcium  of  the  blood  in  nepliri- 
tis  (Arch.  intern.  med.,  1926,  XXXVII,  p.  233-243).  — 
L.  XELKEN  et  H.  Steinitz,  Ueber  den  Gehalt  des  Blutserums 
an  Kalzium,  und  Kalium  bei  Nierenkrankheiten  (Zeitschr. 
f.  klin.  Med.,  1926,  CIII,  p.  317-341).  —  Ch.  Achard  et 
J.  Ornstein  D’hypocalcémie  dans  les  néphrites  (Comptes 
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ly  Octobre  1^36. 


avons  déjà  eu  l’occasion  d’attirer  l’attention 
en  1935  (I). 

Depuis  lors,  nous  avons  pu  étendre  nos  investi¬ 
gations  et  confirmer  la  notion  que  l’hypocalcémie 
est  d’une  très  grande  fréquence  chez  les  néphri- 
tiques  gravement  atteints. 

Notons  que  tous  les  dosages  de  calcium  que  nous 
rapportons  ont  été  pratiqués  avec  grand  soin 
par  une  chimiste  attachée  au  laboratoire  de  la 
clinique  médicale,  C.  Borgeaud,  dont  la  mé¬ 
thode  personnelle  (Thèse  de  Genève,  1933)  donne 
des  résultats  exacts  à  2  p.  100  près.  Ces  résultats 
sont  exprimés  ici  en  milligrammes  par  litre. 

Bien  entendu,  il  serait  désirable  de  connaître  si 
l’hypocalcémie  porte  sur  le  calcium  ionisé,  le  cal¬ 
cium  non  ionisé  dialysable  ou  le  calcium  non  dialy- 
sable.  Des  recherches  en  cours  nous  l’apprendront. 

Nos  constatations.  —  Dans  vingt  et  un  cas 
d’affections  rénales  généralement  graves,  nous 
avons  —  en  ce  qui  concerne  la  calcémie  —  trouvé 
les  résultats  suivants  ; 

Deux  fois,  un  taux  de  calcémie  au-dessus  de  la 
normale:  105  milligrammes  par  litre  et  104.  Il 
s’agissait  d’une  néphrite  azotémique  chez  un 
artérioscléreux  h3"pertendu,  grand  fumeur,  et 
d’une  intoxication  par  le  sublimé,  le  malade  étant 
arrivé  moribond  à  l’hôpital,  où  il  ne  vécut  que 
quarante-huit  heures.  Chez  ce  dernier  malade, 
on  s’explique  bien  l’hypercalcémie,  car  on  connaît 
l’influence  que  possède  le  mercure  liour  mobi- 
lîjcr  les  réserves  calciques. 

Trois  fois,  un  taux  de  calcémie  à  peu  près  nor¬ 
mal  :  98,  97,  94.  Dans  un  des  cas,  il  s’agissait  d’un 
malade  bien  plus  cardiaque  que  brightique  ; 
dans  un  autre  cas,  d’une  néphrite  hémorragique 
avec  peu  de  signes  d’insuffisance  rénale. 

Huit  fois,  un  taux  de  calcémie  faible:  91,  90, 
90,  85,  85,  85,  83,  82.  Il  s’agissait,  dans  six  cas, 
de  néphrite  azotémique  typique  ;  dans  deux  cas, 
néphrite  chez  un  diabétique,  néphrose  lipoïdique, 
le  taux  de  l’azotémie  n’était  pas  élevé. 

Cinq  fois,  un  taux  de  la  calcémie  très  faible: 
76,  76,  75,  75,  70.  Dans  quatre  cas,  il  s’agissait  de 
néphrite  azotémiciue  chronique  ;  dans  un  cas, 

rendus  de  la  Soc.  de  biologie,  20  septembre  1930,  CIV,  p.  1219- 
1220).  —  T.-I.  Bennett,  Bes  modifications  du  calcium  san¬ 
guin  dans  l’insuffisance  rénale  (Congrès  de  l’insuffisance 
rénale,  Évian,  1933,  p.  93-104)  ;  The  clinical  manifestations 
of  hypocalcæmia  in  rénal  failure  (The  Lancet,  23  septembre, 
II,  p.  694-698).  —  A.  Fitzke,  Weber  den  Gehalt  an  Calcium 
u.  anorg.  Posplior  ini  Serpm  Nierenkrankcr  (Thèse  Leipzig, 

1933)- 

(i)  E.  Martin,  Ees  variations  de  la  calcémie  dans  les  états 
pathologiques  et  leur  signification  (Kev.  méd.  Suisse  rom., 
1935.  I.V,  p.  813-824).  —  M.  E.OCH,  Brightiklerde  Hipokal- 
semi  ve  bunun  üremideki  rolü  (Tedavi KUnigi  ve  laboratuvari, 
1935.  V,  p.  39-47)  ;  17 hypocalcémie  des  brightiques  et  son 
rôle  dans  la  symptomatologie  de  l’urémie  (Archivas  de  medi- 
cina  interna,  1935,  I,  p.  182-185). 


de  lithiase  rénale  avec  déficit  fonctionnel  rénal 
important. 

Une  fois,  un  taux  de  calcémie  de  60  .•  néphrite 
azotémique. 

Une  fois,  un  taux  de  54  .■  néphrite  tuberculeuse 
bilatérale  avec  très  forte  azotémie. 

Une  fois,  un  taux  de  52  .•  néphrite  azotémique. 

Valeur  sémiologique  de  l’hypocalcémie  des 
brightiques.  —  Ainsi  donc,  il  apparaît  nette¬ 
ment  que,  péirmi  les  causes  d’hypocalcémie,  les  plus 
communes  sont,  sans  aucun  doute,  les  affections 
rénales  et  tout  particulièrement  les  néphrites 
chroniques  à  un  stade  avancé  de  leur  évolution. 

Nous  ne  pensons  pourtant  pas  que,  dans  l’état 
actuel  de  nos  connaissances,  le  dosage  du  calcium 
du  sang  puisse  pratiquement  beaucoup  aider  à 
poser  le  diagnostic  de  néphrite,  diagnostic  qui  est 
d’ailleurs  généralement  évident  et  facile  à  confir¬ 
mer  par  l’examen  des  urines  et  la  recherche  du 
taux  de  l’urée  dans  le  sang. 

Nous  ne  possédons  pas  encore  assez  de  docu¬ 
ments  pour  affirmer  que  l’hypocalcémie  pourra 
contribuer  à  préciser  le  type  de  l’affection  rénale  ; 
nous  ne  le  pensons  pas  quoique,  dans  une  néphrite 
artérielle,  une  artériel osclérose  du  rein,  nous  ayons 
trouvé  une  hypercalcémie  contrastant  avec  l’hypo¬ 
calcémie  constatée  si  généralement  dans  les  cas 
banaux  de  néphrite  interstitielle  chronique. 

Tout  au  plus,  crojmns-nous,  la  faiblesse  du 
taux  de  calcium  pourra-t-elle  donner  une  indica¬ 
tion  pronostique  le  plus  souvent  superfétatoire. 

Par  conséquent,  la  valeur  pratique  de  la  re¬ 
cherche  de  la  calcémie  est  minime  ;  cela  n’ôte 
rien  à  l’intérêt  théorique  suscité  par  les  consta¬ 
tations  que  nous  venons  de  faire  sur  l’importance 
et  la  fréquence  de  l’abaissement,  chez  les  brigh¬ 
tiques,  du  taux  du  calcium  dans  le  sang.  Ces 
constatations  posent  en  effet  de  multiples  ques¬ 
tions  dont  nous  allons  signaler  quelques-unes. 

Corrélations  de  l’hypocalcémie.  —  Dans 
les  cas  que  nous  avons  étudiés,  lorsque  le  taux  du 
calcium  est  bas,  il  existe  généralement  aussi 
de  l’acidose  et  le  taux  de  l’urée  est  élevé  : 
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lations  entre  ces  trois  éléments  de  diagnostic 
n’ont  rien  de  régulier. 

Les  anomalies  des  corrélations  de  la  calcémie 
avec  la  phosphatémie  sont  plus  considérables 
encore.  Chez  les  malades  souffrant  de  néphrite 
grave,  le  taux  du  phosphore  minéral  du  sang  est 
élevé,  parfois  même  très  élevé,  mais  on  ne  peut 
trouver  aucune  relation  proportionnelle  entre  cette 
élévation  et  l’abaissement  de  la  calcémie. 


Les  corrélations  entre  la  calcémie  et  la  chloru- 
rémie  sont  aussi  des  plus  variables. 

La  sédimentation  globulaire  était  accélérée  chez 
presque  tous  nos  malades  ;  d’une  manière  géné¬ 
rale,  elle  l’était  davantage  chez  ceux  qui  avaient 
une  forte  hypocalcémie  : 


Mais,  hâtons-nous  de  le  dire,  nous  avons  bien 
choisi  nos  exemples,  et  nos  rapports  entre  la  sédi¬ 
mentation  et  la  calcémie  sont  loin  d’obéir  à  des 
règles  mathématiques. 

Causes  de  l’hypocalcémie.  —  S'il  s’agissait 
de  néphroses,  on  penserait  tout  d’abord,  pour 
expliquer  l’hypocalcémie  globale,  à  la  diminution 
des  protéines  du  sérum  entraînant  une  diminution 
correspondante  du  calcium  non  diffusible.  Or, 
dans  un  cas  de  néphrose  observé  récemment,  les 
protides  étant  à  52  (sérine,  18  ;  globuline,  34), 
c’est-à-dire  à  un  taux  notablement  abaissé,  la 
calcémie  était  normale  à  97. 

En  ce  qui  concerne  les  néphrites,  aucune  des 
théories  proposées  pour  expliquer  l’hypocalcémie 
ne  nous  paraît  entièrement  satisfaisante. 

L’hydrémie  ne  nous  semble  pas  suffisante,  à 
elle  seule,  pour  provoquer  un  abaissement  im¬ 
portant  du  taux  de  la  calcémie. 


l'aut-il  penser  à  une  exagération  de  l’éhmina- 
tion  par  l’abondance  de  la  diurèse  ?  11  est  vrai¬ 
semblable  que  ce  facteur  pourrait,  dans  certains 
cas,  jouer  un  rôle,  car  Goffart  et  Brull  viennent 
de  montrer,  jrar  des  expériences  sur  le  chien,  que 
l’élimination  du  calcium  est  parallèle  à  la  quantité 
des  urines,  autrement  dit  que  la  proportion  du 
calcium  urinaire  se  maintient  à  un  taux  fixe, 
quelle  que  soit  la  diurèse  (i).  11  en  résultera  que, 
chez  les  polyuriques,  le  bilan  calcique  deviendra 
négatif,  ce  qui,  lorsque  la  maladie  évolue  durant 
de  nombreuses  années,  peut  entraîner  un  appau¬ 
vrissement  général  de  l’organisme  en  chaux. 
Mais,  chez  les  malades  du  rein,  cette  éventualité 
d’une  polyurie  persistant  très  longtemps  est 
exceptionnelle  et,  par  conséquent,  elle  ne  peut 
constituer  une  explication  valable  pour  la  majo¬ 
rité  des  malades. 

A  notre  connaissance,  il  n’a  pas  été  fait,  chez 
les  brightiques,  de  recherches  sur  l’élimination 
du  calciimi  par  l’intestin.  Nous  ne  croyons  cepen¬ 
dant  pas  que  la  diarrhée  ou  le  défaut  d’absorption 
intestinale  puissent,  sauf  circonstances  rares  et 
particulières,  jouer  un  rôle  important. 

Le  régime  carencé,  l’inappétence  peuvent  avoir 
sur  le  bilan  calcique  une  influence  qui  toutefois 
ne  nous  paraît  pas  primordiale. 

L’ explication  la  plus  généralement  invoquée 
par  les  auteurs  est  basée  sur  la  notion  du  balan¬ 
cement  entre  le  taux  du  phosphore  sanguin  et 
celui  du  calcium.  Ce  serait  la  rétention  des  phos¬ 
phates  qui  entraînerait  la  diminution  de  la 
chaux  (2).  Or,  nous  avons  montré  tout  à  l’iieure 
combien  étaient  variables  les  relations  entre  la 
phosphatémie  et  la  calcémie. 

Nous  faisons  la  même  remarque  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’acidose,  elle  aussi  mise  en  cause  en  tant 
que  facteur  d’hypocalcémie.  On  peut  faire  dimi¬ 
nuer  la  «  réserve  alcaline»,  on  peut  l’augmenter  sans 
pour  cela  modifier  notablement  l’hypocalcémie. 

La  rétention  chlorée  sèche,  l’hypertension  arté¬ 
rielle  ne  peuvent  pas  davantage  nous,  apporter 
d’explication. 

Nelken  et  Steinitz  ont  montré  que  l’augmen¬ 
tation  du  taux  du  potassium  dans  le  plasma 
contrebalance  la  diminution  du  calcium  (3)  et 
Volhard  est  disposé  à  admettre  que  l’azotémie 
modifie  l’affinité  des  corps  protéiques  pour  les 

(1)  H.  Gofpart  et  1,.  Brull,  Débit  urinaire  du  calcium 
et  polyurie  par  ingestion  d’eau  (C.  K.  Soc.  de  biologie,  193.S, 
CXVIII,  p.  1630). 

(2)  \V.-M.  Marriott  et  J.  Howland,  Phosphate  rétention 
as  a  factor  in  the  production  o£  acifiosis  in  uephritis  {Arcli. 
int.  med.,  igi6,  XVIII,  p.  708-171).  —  0.-I,.-V.  de  Wiî.sse- 
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cathions  K  et  Ca  (i).  C’est  une  hypothèse  sédui¬ 
sante,  mais  qui  attend  d’être  démontrée. 

Peut-être  pourrait-on  encore  penser  à  une  niéio- 
pragie  des  parathyroïdes  et  vaudrait-il  la  peine 
d’examiner  systématiquement  l’état  de  ces  glandes 
lorsqu’on  a  l’occasion  de  faire  l’autopsie  de  sujets 
morts  d’insuffisance  rénale. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  sage  de  se  borner,  pour 
le  moment,  à  enregistrer  cette  hypocalcémie  des 
néphritiques  gravement  atteints,  à  noter  son 
iritensité  et  sa  fréquence  en  relations  avec  l’azo¬ 
témie  et  l’acidose,  sans  vouloir  en  même  temps 
en  déterminer  les  causes. 

Pour  être  fructueuse,  cette  discussion  ne  devra 
être  reprise  que  lorsqu’on  saura  sur  quelle  portion 
du  calcium  sanguin  porte  essentiellement  la  dimi¬ 
nution. 

Conséquences  de  l’hypocalcémie.  —  Au 
début  de  nos  recherches,  nous  avons  été  particu¬ 
lièrement  frappés  par  le  cas  d’une  de  nos  malades 
dont  le  taux  de  calcémie,  dosé  une  fois  à  52  milli¬ 
grammes  par  litre,  une  autre  fois  à  51,  était  par 
conséquent  très  bas.  Or,  cette  malade  présenta 
des  crampes  dans  les  mollets,  des  réflexes  tendi¬ 
neux  très  vifs,  le  signe  de  Chvostek  et  des  se¬ 
cousses  myocloniques  spontanées. 

Ce  syndrome  tétaniforme,  coïncidant  avec  l’hy¬ 
pocalcémie,  nous  avait  fait  admettre  que  celle-ci 
pouvait  expliquer  certains  symptômes  de  la  grande 
urémie,  en  particulier  l’hyperréflexie  et  les  convul¬ 
sions.  Une  expérience  un  peu  plus  étendue  nous 
amène  aujourd’hui  à  énoncer  cette  opinion  avec 
de  grandes  réserves.  En  effet,  d’une  part,  le  plus 
grand  nombre  de  nos'brightiques  hypocalcémiques 
n’ont  pas  présenté  de  phénomènes  convulsifs  pe¬ 
tits  ou  grands  et,  d’autre  part,  celui  de  nos  malades 
qui  nous  a  montré  la  plus  belle  urémie  convulsive 
n’avait  pas  d’hypocalcémie. 

De  plus,  l’autopsie  de  nos  malades  morts  d’urémie 
convulsive  nous  a  révélé  à  plusieurs  reprises  des 
lésions  des  centres  nerveux  donnant  une  explication 
suffisante  et  simple  des  symptômes  convulsifs. 

A  première  vue,  il  est  assez  étonnant  de  cons¬ 
tater  de  très  faibles  taux  de  calcémie  chez  des 
malades  qui  ne  présentent  aucune  tendance  à  la 
tétanie.  Da  partie  ionisée  du  calcium  étant  seule 
active,  nous  pensons  que,  chez  les  brightiques, 
l’acidose  coexistant  avec  l’hypocalcémie  favorise 
la  ionisation  du  calcium;  cela  suffit  à  compenser, 
dans  une  large  mesure,  le  déficit  global  de  cette 
substance.  On  sait  bien,  en  effet,  qu’on  peut,  chez 
des  tétaniques  avec  hypocalcémie,  supprimer  les 
crises  par  une  médication  purement  acidifiante, 

(i)  F.  VOLHARD.  Die  doppelseitigeu  hamatogeneii  Nieren- 
erkrankangen  {Handbuch  der  innercn  Med.,  VI,  I  1931, 
P-  732-733). 
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l’administration  de  chlorure  d’animoniuin,  par 
exemple. 

Chez  l’enfant,  la  néphrite  chronique  peut  en¬ 
traîner  du  nanisme  et  du  rachitisme  dans  la  patho¬ 
génie  desquels  l’hypocalcémie  paraît  jouer  un 
rôle  primordial.  I.  Bennett  a  particulièrement 
insisté  sur  ces  faits. 

Chez  l’adulte,  Mac  Callum,  Hubbard  et  Went- 
worth  ont  signalé  des  cas  semblables  :  ostéoporose 
chez  des  sujets  atteints  d’urémie  chronique  (2). 
De  notre  côté,  nous  avons  eu  l’occasion  de  voir 
des  phénomènes  de  paradentose  accentuée  et, 
dans  un  cas  d’insuffisance  rénale  grave  avec  une 
calcémie  à  54,  l’autopsie,  pratiquée  dans  l’institut 
du  professeur  Askanazy,  a  révélé  des  lésions 
d’ostéite  fibreuse.  D’observation  sera  publiée  par 
nos  confrères  Rtitishauser  et  R. -S.  Mach,  qui  ont 
entrepris  des  recherches  expérimentales  concer¬ 
nant  l’influence  des  altérations  rénales  sur  l’état 
du  squelette,  recherches  qui,  nous  pouvons  le  dire 
par  anticipation,  se  sont  révélées  fructueuses. 

La  calcithérapie  chez  les  néphritiques.  — 
D’hypocalcémie  des  maladies  graves  du  rein 
paraît  une  bonne  raison  de  revenir  à  l’adminis¬ 
tration  de  sels  de  chaux  dans  le  traitement  des 
néphrites. 

Rénon,  il  y  a  près  de  trente  ans,  avait  déjà 
préconisé  le  chlorure  de  calcium  à  petites  doses 
sans  en  obtenir  dé  grands  résultats.  Plus  tard, 
ce  même  sel,  administré  à  fortes  doses,  a  manifesté 
de  bons  effets  diurétiques  entre  les  mains  de 
D.  Blum,  de  Strasbourg  (3). 

Da  découverte  du  gluconate  de  calcium  a  sus¬ 
cité  un  nouvel  intérêt  chez  les  thérapeutes, 
Junk,  par  exemple,  le  recommande  comme  médi¬ 
cament  anti-infectieux  et  déshydratant  (4). 

Il  resterait  à  savoir  si  l’ingestion  ou  l’injection 
pures  et  simples  de  ces  sels  calciques  suffit  à  relever 
le  taux  de  la  calcémie  et  s’il  ne  faudrait  pas 
appuyer  leur  effet  passager  par  l’administration 
de  parathormone  ou  de  vitamine  D,  possédant 
une  action  fixatrice  durable. 

Il  faut  aussi  se  demander  si  une  recalcification 
intensive  ne  risquerait  pas,  en  favorisant  les 
dépôts  calcaires  dans  les  artères,  les  reins  et 
ailleurs,  d’aggraver  des  lésions  contre  les  troubles 
fonctionnels  desquelles  on  s’efforce  de  lutter. 

(2)  Citiis  par  I.  Sn.apper,  Rapport  entre  les  parathyroïdes 
et  le  squelette  {Congrès  français  de  médecine,  Paris,  193C, 
p.  88). 

(3)  F.  WiDAL,  A.  Demierru  et  Pasteur  Vallerv-Radoi  , 
Pathologie  des  reins  {Nouveau  Traité  de  médecine,  XVII, 
Paris,  1929, -p.  506-507). 

(4)  V.  Junk,  Die  Grundlagen  der  Caleiumtherapie  bei 
Nephritis  {Thérapie  d.  Gegenwart,  novembre  1934,  I,XXV, 

p.  495-498). 
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Reins  et  uretères. 

Grossesse  et  appareil  excréteur  du  rein.  — 
Au  Congrès  de  1935  de  l’Association  française  d’uro¬ 
logie,  de  Beaufond  a  étudié,  dans  un  rapport  aussi 
remarquable  que  complet,  l'influence  de  la  grossesse 
sur  l’appareil  excréteur  du  rein. 

Il  expose  les  travaux  antérieurs  et  apporte  le 
résultat  des  nombreuses  recherches  personnelles 
qu’il  a  entreprises.  Ces  recherches  .sur  l’état  normal 
en  particulier  ont  fait  l’objet  d’examens  en  série, 
d’examens  périodiques  et  d’examens  expérimen¬ 
taux.  Elles  ont  porté  sur  291  observations,  accom¬ 
pagnées  de  888  urographies  intraveineuses  effectuées 
au  Ténébryl. 

De  Beaufond  envisage  successivement  l’appareil 
excréteur  normal  et  l’appareil  excréteur  patholo¬ 
gique  ou  avec  anomalies. 

I.  Influence  de  la  grossesse  sur  l’appareil  excréteur 
normal.  —  Après  avoir  écarté  la  théorie  méca¬ 
nique  pure,  la  théorie  dynamique  pure,  de  Beaufond, 
partisan  d’une  théorie  mixte,  fait  intervenir  la  pres¬ 
sion  de  l’utérus  gravide  sur  l’appareil  excréteur 
adapté,  c’est-à-dire  devenu  complaisant  à  l’égard  de 
cette  pression. 

Il  décrit  ainsi  ce  qu’il  appelle  «  la  théorie  de  l’ato¬ 
nie  potentielle  physiologique  ».  Il  suppose  cette 
adaptation  en  corrélation  avec  l’évolution  des  hor¬ 
mones. 

Ses  conclusions  sont  les  suivantes  ; 

1°  Ea  grossesse  amène  des  modifications  de  l’ap¬ 
pareil  excréteur  portant  à  la  fois  .sur  sa  situation,  sa 
forme  et  son  mode  de  fonctionnement  ; 

2“  Elle  fait  prendre  à  l’appareil  excréteur  des  po¬ 
sitions  de  repli  caractérisées  par  l’ascension  des 
reins,  prmcipalement  à  droite,  et  la  déviation  externe 
des  uretères,  prmcipalement  à  gauche  ; 

3°  Elle  amène  la  disparition  de  la  sensibilité  des 
voies  excrétrices  dans  60  p.  100  des  cas  ; 

4“  Elle  atteint  la  tonicité  dans  60  à  65  p.  100  des 
cas,  d’où,  il  résulte  un  élargissement  et  un  allonge¬ 
ment  des  voies  excrétrices,  ainsi  qu’une  insuffisance 
précoce  du  spluncter  urétéro-pyélique  ; 

5“  Elle  amène  rme  disparition  de  la  motricité, 
variant  de  65  à  40  p.  100  des  cas  suivant  que  les 
techniques  intéressent  directement  ou  non  les  voies 
excrétrices  ; 

6®  I<es  manifestations  ne  sont  pas  permanentes. 


elles  peuvent  exceptionnellement  manquer  durant 
le  cours  de  la  gros.sesse  et  souvent  domier  lieu  à  des 
réveils  de  sensibilité,  de  tonicité  et  de  motricité  ; 

7“  Elles  portent  avant  tout  sur  l'uretère,  qui  aide 
à  la  constitution  du  grand  réservoir  urétéro-pyélo- 
calicien  gravidique  et  qid  reste  seul  en  cause  ou  par¬ 
ticipe  toujours  aux  modifications  des  autres  seg¬ 
ments,  les  calices  étant  plus  souvent  intéressés  que 
le  bassinet  ; 

8»  Elles  apparai.ssent  dès  le  début  de  la  gro.ssesse, 
se  répartissent  différemment  suivant  les  périodes  et 
disparaissent  après  l’accouchement. 

Elles  prédominent  non  au  moment  du  travail, 
mais  à  la  troisième  période  (de  sept  à  fin  neuf  moi.s) 
et  se  manifestent  principalement  à  droite  ; 

90  Elles  sont  influencées  par  le  passage  de  la  posi¬ 
tion  couchée  à  la  position  debout,  par  les  mouve¬ 
ments  respiratoires  et  les  mouvements  fœtaux. 

Elles  sont  indifférentes  à  la  parité,  à  la  gémella- 
rité,  à  la  situation  du  fœtus  ; 

lo»  Elles  modifient  la  circulation  de  rurine  qui  est 
continue,  intermittente  ou  interrompue  temporaire¬ 
ment  ; 

1 1  "  Elles  ne  répondent  pas  à  un  trouble  de  l’appa¬ 
reil  excréteur.  Elles  traduisent  une  adaptation  qui 
lui  donne  une  anatomie,  une  topographie  et  une 
physiologie  propres  à  la  gro.sse.sse  ; 

12»  Elles  relèvœnt  de  deux  causes  :  l’une  méca¬ 
nique,  locale,  due  à  la  dextrotorsion  de  l’utérus  gra¬ 
vide;  l’autre,  dynamique,  due  à  l’action  généraledes 
hormones  contenues  dans  le  sang  et  l’urine. 

I/action  dynamique  précède  l’action  mécanique. 

D’appareil  excréteur  ne  subit  pas  la  pression  de 
rutérus  gravide,  il  l’attend  ; 

13“  I,a  grossesse,  évoluant  normalement,  laisse 
intact  l'appareil  excréteur  normal. 

II.  Influence  de  la  grossesse  sur  les  états  patho¬ 
logiques  et  les  anomalies  de  l’appareil  excréteur.  — - 
Après  avoir  envisagé  l’action  de  la  gro.ssesse  sur  la 
tuberculose,  la  lithiase,  le  cancer  et  les  anomalies 
des  voies  excrétrices,  de  Beaufond  aborde  le  chapitre 
des  pyélonéphrites. 

Il  est  amené  à  penser  que  les  modifications  cons¬ 
titutives  des  tuniques,  musculeuse  et  muqueuse, 
contribuent  à  renforcer  les  mo3'ens  de  défense  de 
l’appareil  excréteur  prédisposé  apparemment  à 
l’infection  par  la  grossesse. 

Il  réserve  le  terme  de  «  pyélonéphrite  gravidique 
essentielle  »  à  la  forme  qui  guérit  spontanément 
après  l’accouchement.  Il  voit  en  elle  la  simple  mani¬ 
festation  d’un  trouble  fonctionnel  du  nouvel  équi¬ 
libre  physiologique  et  non  une  maladie  constituée. 

11  n’envisage  l’altération  pathologique  que  dans 
deux  circonstances,  l’une  liée  à  la  déficience  orga¬ 
nique,  l’autre  à  l’infection. 

Dans  le  p)remier  cas,  le  défaut  d'élasticité  des 
fibres  musculaires  lisses  se  traduit  par  des  lésions 
définitives,  le  plus  souvent  légères,  et  de  même  ordre 
que  celles  donnant  lieu  aux  vergetures  et  aux  ^'arices. 

Dans  le  deuxième  cas,  l’appareil  excréteur  peut  se 


282 


PARIS  MEDICAL 


ly  Octobre  1036, 


trouver  lésé  différemment.  L’infection  traverse  la 
muqueuse  en  défaut  de  résistance  et  atteint  la  mus¬ 
culeuse  où  se  développe  une  réaction  de  sclérose. 
C’est  l’évolution  de  certaines  pyélonéphrites. 

Ou  bien  l’infection  chemine  dans  le  tissu  cellulaire 
pelvien  et  atteint  l’appareil  excréteur  par  sa  tunique 
externe,  favorisant  alors  la  constitution  de  brides, 
d’anneaux  cicatriciels,  qui  coudent  ou  rétrécissent 
le  conduit.  C’est  l’évolution  de  certaines  affections 
génitales. 

De  Beaufond  insiste  dans  ces  conditions  sur  : 

fl.  La  nécessité  d’une  surveillance  attentive  de  la 
femme  enceinte  dès  le  début  de  la  grossesse,  et  dans 
les  suites  de  couches  ; 

b.  La  nécessité  d’un  diagnostic  précoce  et  précis. 
I^a  simple  recherche  périodique  de  l’albumine  est 
insuffisante  et  il  faut  s’efforcer  de  dépister  le  pus. 

Certes,  à  l’apparition  d’une  pyélonéphrite,  on  ne 
peut  prévoir  quelle  sera  son  évolution,  mais  il  im¬ 
porte  d’éviter  des  erreurs  et  des  pertes  de  temps  qui 
peuvent  être  préjudiciables  au  traitement.  Aussi, 
l’auteur  propose-t-il  une  classification  des  pyéloné¬ 
phrites  basée  sur  l’étiologie  et  comprenant  trois 
grandes  divisions  : 

Les  formes  associées,  auxquelles  il  faut  tout  d’abord 
penser,  répondent  aux  cas  de  tuberculose  et  de  li¬ 
thiase  où  l’infection  secondaire  risque  de  masquer 
l’affection  elle-même.  Le  diagnostic  précoce  de  ces 
formes  est  très  important,  surtout  dans  la  tubercu¬ 
lose  ; 

Les  formes  complexes,  liées  soit  aux  anomalies 
congénitales  ou  acquises  de  l’appareil  excréteur 
(hydronéphrose,  dilatation  des  voies  excrétrices,  etc.) , 
soit  aux  complications  portant  sur  la  glande  rénale 
elle-même  (pyonéphrite)  ; 

Les  formes  simples,  qui  représentent  le  trouble 
fonctionnel  appelé  en. principe  à  disparaître  après 
l’accouchement.  Ces  formes  doivent  d’ailleurs  être 
surveillées  et  traitées,  car  elles  peuvent  elle-mêmes 
se  compliquer  si  la  muqueuse  se  laisse  franchir  ; 
l’involution  de  l’aiDpareil  excréteur  se  trouve  alors 
entravée  et  la  pyélonéphrite  devient  alors  une  forme 
complexe. 

Envisageant  ensuite  la  thérapeutique,  le  rappor¬ 
teur  considère  que  le  traitement  médical  (antisepsie 
urinaire,  intestinale,  etc.),  suffisant  parfois,  est 
toujours  un  adjuvant  précieux.  Il  signale  l’erreur 
préjudiciable  du  régime  déchloruré  et  du  régime 
lacté  absolu  à  l’égard  de  malades  qui  sont  des  P3m- 
riques  et  non  des  albmninuriques  simples.  Il  préco¬ 
nise  au  contraire  le  régime  carné. 

Le  traitement  urologique  répond  à  la  nécessité  du 
drainage  des  voies  excrétrices.  Ce  drainage  peut 
s’effectuer  par  la  partie  haute,  c’est  la  néphrostomie) 
dont  l’emploi  est  vraiment  exceptiomiel,  ou  par  la 
partie  basse,  c’est  le  cathétérisme  urétéral,  dont  les 
indications  gagneront  à  être  précisées.  S’il  convient, 
en  effet,  de  respecter  un  organe  qui  se  défend,  il 
convient  non  moins  de  porter  secours  à  celui  qui  est 
menacé,  et  cela  précocement  pour  lui  éviter 


si  possible  des  altérations  définitives.  Il  y  a  donc  lieu 
de  voir  si  le  cathétérisme  urétéral,  la  sonde  à  demeure 
ne  devraient  pas  être  utilisés  un  peu  plus  souvent 
et  un  peu  plus  tôt.  La  néphrectomie  n’est  guère  à 
envisager  que  dans  la  tuberculose  et  dans  certaines 
pyonéphrites. 

Quant  au  traitement  obstétrical  représenté  par 
l’interruption  de  la  grossesse,  l’auteur  signale  com¬ 
bien  ses  indications  se  trouvent,  limitées.  Elles  ne 
relèvent  jamais  de  l’appareil  excréteur  lui-même,  car 
les  troubles  de  compression  et  d’infection  des  voies 
excrétrices  appellent  une  action  locale  et  ne  sau¬ 
raient  la  justifier.  Elles  relèvent  exclusivement  de 
l’apparition  de  phénomènes  toxiques  progressifs  et 
menaçants.  Ces  phénomènes  sont  dus  à  l’altération 
profonde  : 

Soit  des  filtres  préservant  l’individu  dans  son  équi¬ 
libre  physiologique  propre  (insuffisance  rénale  ou 
hépatique  grave,  en  particulier  tuberculose  rénale 
double  ou  tuberculose  du  rein  restant  après  néphrec¬ 
tomie)  ; 

Soit  du  filtre  préservant  l’individu  dans  son  équi¬ 
libre  physiologique  temporaire  de  grossesse  (altéra¬ 
tion  grave  du  placenta  amenant  l’intoxication  ma¬ 
ternelle)  . 

Les  conclusions  de  ce  chapitre  pathologique  sont 
les  suivantes  : 

1°  La  tuberculose  et  la  lithiase  de  l’appareil 
excréteur  n’apportent  pas  de  troubles  locaux  parti¬ 
culiers  du  fait  de  la  grossesse. 

Leur  infection  secondaire  garde  généralement  un 
caractère  banal. 

Ces  affections  peuvent  être  méconnues  ou  ignorées. 

Leur  aggravation  est  due  non  à  leur  localisation 
sur  l’appareil  excréteur,  mais  à  l’action  générale  de 
l’état  gravidique  sur  la  maladie  causale. 

2°  Les  anomalies  congénitales  ou  acquises  de 
l’appareil  excréteur  sont  bien  tolérées  pendant  la 
grossesse. 

Elles  restent  généralement  ignorées.  Elles  n’ap¬ 
portent  pas  une  prédisposition  spéciale  à  l’infection, 
mais,  dans  ce  cas,  si  elles  peuvent  rester  méconnues 
en  raison  de  la  banalité  de  leur  évolution,  certaines 
d’entre  elles  favorisent  le  passage  à  la  chronicité. 

3“  Les  troubles  fonctionnels  de  l’appareil  excré¬ 
teur  qui  a,  pendant  la  grossesse,  sa  physiologie 
propre,  sont  le  reflux  vésico-urétéral  et  la  bacté¬ 
riurie. 

Ils  peuvent  engendrer  la  pyélite  gravidique  essen¬ 
tielle,  dont  l’évolution  cyclique  s’achève  avec  la 
gro.ssesse. 

Ils  peuvent,  en  outre,  dans  des  conditions  moins 
favorables,  faire  place  eux-mêmes  à  des  états  patho¬ 
logiques  constitués. 

4°  Les  pyélonéphrites  de  la  grossesse  doivent  être 
considérées  comme  groupant  la  pathologie  urinaire 
supérieure  de  la  grossesse. 

La  recherche  de  leur  cause  doit  dominer  le  carac¬ 
tère  de  leur  évolution,  car  le  pronostic  vital  diffère 
totalement  du  pronostic  fonctionnel. 
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5“  l,e  pronostic  vital  n'est  jamais  compromis  par 
l'appareil  excréteur  lui-même.  I^es  formes  les  plus 
graves,  quand  elles  ne  tiennent  pas  à  une  généralisa¬ 
tion  de  l'infection  comme  dans  la  tuberculose,  sont 
dues  soit  à  la  localisation  sur  la  glande  rénale,  soit 
à  des  accidents  occasionnés  par  l'utérus  gravide. 

6°  Le  pronostic  fonctionnel  relève  des  lésions 
locales. 

Elles  peuvent  être  liées  directement  à  l'appareil 
excréteur  ou  avoir  une  cause  extérieure,  comme  les 
cellulites  d'origine  génitale. 

Si  les  formes  intenses  éveillent  spontanément  des 
craintes,  les  formes  discrètes  peuvent  n’avoir  qu’une 
fausse  apparence  de  bénignité.  Elles  justifient  à  la 
fois  une  srrrveillance  attentive  et  des  réserves. 

7“  La  cause  de  la  pyélonéphrite  doit  être  recher¬ 
chée  d’autant  plus  précocement  qu’elle  donne  l’orien¬ 
tation  du  traitement. 

8»  Le  traitement  médical,  qui  est  toujours  un  ad¬ 
juvant,  et  la  distension  vésicale  sont  des  méthodes 
utiles,  mais  elles  doivent  céder  le  pas  rapidement,  en 
cas  d’échec,  au  cathétérisme  de  l’uretère. 

9°  Le  cathétérisme  urétéral  a  mie  action  immé¬ 
diate  sm  la  température  et  sur  l’aspect  des  urines. 
Il  pennet  le  traitement  le  plus  efficace  avec  ou  sans 
sonde  à  demeure. 

En  cas  d’échec,  dans  les  formes  graves,  il  ne  doit 
pas  être  prolongé  sans  raison. 

10°  Dans  les  formes  graves,  si  les  signes  locaux 
orientent  vers  le  rein,  la  néphrostomie  est  préférable 
à  la  néphrectomie,  sauf  dans  la  tuberculose  et  dans 
certaines  pyonéphrites. 

Si  les  accidents  s’avèrent  en  relation  avec  l’utérus 
gravide,  l’interruption  de  la  grossesse  doit  être  jira- 
tiquée  sans  attendre  que  l’état  général  soit  irrémé¬ 
diablement  compromis. 

11°  Le  traitement  médical  et  la  distension  vési¬ 
cale  suffisent  à  nombre  de  pyélonéphrites  et  princi¬ 
palement  aux  formes  de  pyélites  gravidiques  essen¬ 
tielles. 

Le  cathétérisme  urétéral  a  des  indications  plus 
étendues  que  celles  qui  lui  sont  réservées  actuelle¬ 
ment. 

La  néphrostomie  et  la  néphrectomie  sont  d’mi 
emploi  exceptioimel. 

L’interruption  de  la  grossesse  a  des  indications 
aussi  formelles  que  rarissimes. 

12°  Le  traitement  des  pyélonéphrites  doit  être 
précoce  pour  être  préventif,  car  les  lésions  qui 
s’établissent  sournoisement  sont  longues  à  évoluer. 

13"  La  radiographie  avec  oiJacifîcation  des  voies 
excrétrices  peut  rendre  des  services  qui  ne  sont  pas 
actuellement  utilisés.  Elle  est  appelée  à  donner  des 
indications  nouvelles  sur  le  pronostic  et  sur  le  traite¬ 
ment. 

Considérations  générales.  —  De  Beaufond  tennine 
son  rapport  en  parlant  des  recherches  à  entreprendre. 

L’ayeuir  pyélo-urétéral  des  femmes  enceintes, 
en  particulier,  mérite  une  étude  approfondie,  car 
nous  savons  simplement  qu’il  peut  être  respecté, 


compromis  précocement,  ou  hypothéqué  à  longue 
échéance. 

C’est  de  la  collaboration  étroite  de  l’accoucheru  et 
de  l’urologue  que  dépend  l’heureuse  solution  des 
importants  problèmes  qui  restent  à  résoudre. 

Le  rapporteur  aboutit  aux  conclusions  générales 
suivantes  : 

1°  La  grossesse  adapte  l’appareil  excréteur  du 
rein  à  l’exercice  de  sa  fonction  à  la  fois  normale  et 
temporaire  ; 

2“  Cette  adaptation  donne  à  l’appareil  excréteiu 
une  physiologie  nouvelle  avec  des  moyens  de  défense 
appropriés,  dont  il  témoigne  aussi  bien  à  l’état  nor¬ 
mal  que  dans  ses  anomalies  et  ses  états  pathologiques  ; 

3°  Elle  laisse  intact  l’appareil  excréteiu  normal 
quand  la  grossesse  évolue  elle-même  normalement  ; 

4“  Elle  peut  donner  lieu  à  des  troubles  fonction¬ 
nels  dont  le  tjqje  caractéristique  est  réalisé  par  la 
pyélite  gravidique  essentielle  qui,  évoluant  avec  la 
grossesse,  guéritspontanément  après  l’accouchement  ; 

5“  Elle  peut  occasionner  des  altérations  patho¬ 
logiques  qui  sont  dues  soit  à  une  déficience  organique, 
soit  à  un  état  infectieux  ; 

60  L’évolution  clinique,  apparemment  favorable, 
ne  peut  faire  présumer,  dans  ces  cas,  de  l’importance 
du  risque  couru  à  échéance  plus  ou  moins  éloignée  ; 

7°  L’avenir  dira  la  part  à  attribuer,  à  côté  des 
pyélonéphrites,  aux  affections  de  l’appareil  génital 
dans  la  genèse  de  ces  altérations  et  la  valeur  préven¬ 
tive  de  leur  traitement  précoce. 

Hydronéphroses.  —  Le  traitement  de  l’hydro- 
néphrose  a  été  l’objet  de  plusieurs  communications 
à  la  Société  française  d’urologie.  On  tend  de  plus 
en  plus  vers  un  traitement  conservateur.  En  effet, 
comme  le  remarque  le  professeur  Marion,  même  de 
très  volumineuses  hydronéphroses  peuvent  être 
soulagées  au  point  de  vue  des  douleurs,  arrêtées  dans 
leur  évolution  ;  on  peut  voir,  à  la  suite  d’inten'en- 
tions  appropriées,  l’hydronéphrose  diminuer  dans 
des  dimensions  considérables,  le  rein  reprendre  une 
fonction  à  peu  près  nonnale  et  les  accidents  auxquels 
la  rétention  d’urine  doimait  lieu  (douleurs  et  infec¬ 
tion),  disparaître. 

Pour  Marion,  il  faut  aller  examiner  la  région pyélo- 
urétérale,  supprimer  un  obstacle  dans  le  cas  où  il  en 
existerait  un,  puis  fixer  le  rein  par  un  procédé  quel¬ 
conque  aussi  haut  qu’on  le  peut  ;  enfin  pratiquer  mie 
petite  incision  au  parenchyme  rénal,  en  passant  au 
besoin  du  bassinet  vers  le  rein,  pour  placer  dans  ce 
rein  un  drain  qui  sera  laissé  un  temps  variable.  Des 
pyélographies  seront  faites  après  six  semaines,  deux 
mois,  trois  mois,  pour  constater  l’état  de  régression 
de  l’hydronéphrose,  et,  lorsque  l’on  constatera  que 
la  dilatation  a  à  peu  près  complètement  disparu,  on 
retirera  le  drain.  Jusqu’à  présent  toutes  les  fistules 
rénales  pratiquées  dans  ces  cas  se  sont  terminées  par 
la  fermeture,  et,  au  cas  où  la  fistule  rénale  persiste¬ 
rait  même  après  mise  en  place  d’une  sonde  urétérale 
à  demeure  pendant  quelques  jours,  on  déciderait  si 
on  doit  enlever  le  rein  fistuleux,  le  rein  de  l’autre 
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côté  étant  démontré  absolument  normal,  ou  si,  au 
contraire,  on  doit  laisser  persister  la  fistule,  le  rein 
de  l’autre  côté  se  trouvant  lui-même  hydronéphro¬ 
tique. 

1/6  drainage  prolongé  du  bassinet  a  donné  de  beaux 
résultats  à  Bouchard,  à  André,  à  Heitz-Boyer,  qui 
conseille  d'y  ajouter  la  ré.section  partielle  de  la 
poche. 

André  a  insisté  sur  la  gravité  de  l’ hydronéphrose 
bilatérale,  car  le  diagnostic  n’est  généralement  fait 
que  tardivement  à  l’occasion  d’une  complication 
infectieuse  et  alors  que  la  maladie  évoluait  silen¬ 
cieusement  depuis  des  années.  Ces  reins  dilatés  ont 
perdu  une  partie  souvent  notable  de  leur  valeur  fonc¬ 
tionnelle,  ce  qui  doit  rendre  très  prudent  lorsqu’il 
s’agit  de  néphrectomie. 

Celle-ci  ne  devra  être  faite  que  lorsqu’un  des  reins 
est  à  peu  près  complètement  détruit  et  ne  donne  à 
peu  près  plus  rien  comme  urine,  après  échec  de  la 
néplirostomie  et  à  condition  que  le  malade  soit  suivi 
de  près  et  qu’on  fasse,  de  l’autre  côté,  de  fréquents 
cathétérismes  et  lavages  du  bassinet. 

I/a  néphrectomie  pourra  être  nécessitée  aussi  par 
une  grosse  rétention  rénale  infectée  compromettant 
gravement  l’état  général. 

Mais,  d’une  façon  générale,  il  faut  être  très  sobre 
de  néphrectomie  soit  primitive,  soit  même  secondaire 
dans  les  rétentions  rénales  bilatérales. 

En  revanche,  la  néphrostomie  bilatérale  (en  deux 
séances  bien  entendu,  à  quinze  ou  vingt  jours  de 
distance,  en  commençant  par  le  rein  le  plus  dilaté) 
pourra  donner  de  beaux  succès  dans  ces  rétentions 
bilatérales  infectées.  Elle  sauvera  la  vie  du  malade, 
permettra  la  désinfection  des  reins  et  la  reprise 
rapide  d’un  état  général  excellent.  Parfois  on  pourra, 
au  bout  de  quelques  années,  supprimer  le  drainage 
du  rein  le  moins  dilaté,  et,  après  tout,  une  néphro¬ 
stomie  définitive  unie  ou  même  bilatérale,  si  elle 
nécessite  des  soins  attentifs,  est  compatible  avec  une 
existence  encore  active  et  permet  une  longue 
survie. 

Dans  certains  cas  de  reins  abaissés  et  dilatés  avec 
coudrues  de  l’uretère,  une  intervention  orthopé¬ 
dique  (libération  et  redressement  de  l’uretère,  néphro- 
pexie)  permettra  au  rein  de  mieux  se  vider  et  sur¬ 
tout  à  la  sonde  luétérale  de  pénétrer  facilement  dans 
le  bassinet  pour  y  faire  des  lavages. 

Dans  certains  cas,  ime  série  de  Cathétérismes  des 
uretères  et  de  lavages  des  bassinets  pourra  amener 
une  diminution  importante  des  rétentions  et  une 
amélioration  de  l’état  local  et  général. 

Mais  il  ne  s’agit  là,  bien  entendu,  que  d’un  moyen 
palliatif  qu’il  faudrait  continuer  peut-être  indéfini¬ 
ment.  Aussi,  les  malades  se  lassent  plus  ou  moins 
vite  et  on  ne  les  revoit  plus. 

Toutefois,  lorsqu’on  peut  suivre  les  malades  assez 
longtemps  ou  lorsque  les  rétentions  ne  sont  pas  très 
grosses,  on  peut  obtenir,  par  ce  moyen  très  simple, 
de  beaux  succès. 

Viollet  a .  présenté  quatre  observations  d'hydro- 
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néphrose  bilatérale.  Dans  l’une  d’elles,  avec  dilata¬ 
tions  importantes  des  deux  côtés,  et  urines  trouble.s., 
des  cathétérismes  bilatéraux  et  répétés  des  uretères 
ont  permis  d’améliorer  con.sidérablemeiit  l’état  du 
malade,  au  point  de  lui  permettre  une  vie  active  et 
un  travail  normal. 

Dans  une  autre  observation,  l’ablation  d’un  rein 
détruit,  et  la  fixation  de  l’autre  dans  la  même  séance 
opératoire  ont  donné  les  meilleurs  ré.sultats. 

Cependant,  les  cas  les  plus  instructifs  sont  ceux 
qui  furent  suivis  d’échecs.  Les  deux  dernières  obser¬ 
vations  montrent  combien  ces  malades  sont  fragiles, 
et  combien  ces  reins,  même  comservés,  peuvent  facile¬ 
ment  se  bloquer. 

L’observation  III  est  à  ce  point  de  vue  presque 
ime  expérience.  Lorsque  Viollet  enleva  le  rein  gauche, 
rien  ne  pouvait  vraiment  faire  supposer  l’évolution 
implacable  et  fatale  de  la  lésion  du  rein  droit.  Ce¬ 
pendant,  la  néphrectomie  gauche  semble  bien  avoir 
été  l’occasion  du  développement  rapide  de  l’hydro- 
néphrose  droite  jusque-là  restée  en  sommeil.  Il  faut, 
de  plus,  relever  dans  cette  observation  l’anurie 
post-opératoire  totale,  immédiate,  prolongée  et  defi¬ 
nitive,  malgré  tous  les  traitements  mis  en  œuvre. 

Beins  polykystiques. — M.  R.  Dreyfus  décrit  les 
différents  signes  radiologiques  du  rein  polykystique 
{Journ.  d’M>'oi.,septemb.  1935,  40, 3,p. 201-21/),  ôfig.). 

Déformation  de  l’ombre  rénale.  —  Dans  la  grande 
généralité  des  cas,  les  reins  sont  nettement  aug¬ 
mentés  de  volume  et  l’ombre  rénale  peut  se  projeter 
de  la  douzième  côte  à  la  crête  iliaque.  I,es  contours 
sont  d’une  netteté  absolue  ;  certains  auteurs  les 
trouvent  ondulés,  correspondant  aux  parois  con¬ 
vexes  des  kystes.  De  rares  observations  2'>arlent  de 
la  non-augmentation  du  volume  du  rein. 

Déformation  du  bassinet.  —  Dans  l’ensemble,  il 
est  étiré  en  longueur,  donc  aplati,  aminci  et  rétréci. 
Il  n’est  pas  dilaté,  puisque  oblitéré  partiellement  du 
fait  de  la  compression  par  les  kystes,  et  il  ne  pré¬ 
sente  pas  d’encoches  sur  ses  bords  :  ses  contours  sont 
d’ime  netteté  absolue.  Son  orientation  semble  par¬ 
fois  modifiée  et  son  grand  axe  devient  sensiblement 
parallèle  à  la  colonne  vertébrale.  En  réalité,  ce  sont 
les  calices  supérierus  et  inférieurs  qui  se  trouvent 
dans  le  prolongement  l’un  de  l’autre  et  étirent  eir 
ligne  droite  le  bassinet  (bassinet  en  T).  D’autres  fois, 
son  axe  semble,  au  contraire,  perpendiculaire  à  la 
colonne  :  c’est  que  le  rein  a  basculé  du  fait  de  l’aug¬ 
mentation  de  volume  d’un  des  pôles. 

Déformation  des  grands  calices.  —  I<es  calice.s, 
supérieur  et  inférieur,  naissent  du  bassinet  d’une 
manière  très  variable,  en  rapport  direct  avec  le 
nombre  et  la  taille  des  kystes.  Tantôt  ils  s’implantent 
selon  l’axe  môme  du  bassinet,  de  telle  sorte  que  calice 
supérieur,  bassinet  et  calice  inférieur  ne  forment 
qu’ime  seule  cavité.  • 

Tantôt,  au  contraire,  la  paroi  supérieiue  du  calice 
supérieur  fait  un  angle  net,  aigu  ou  obtus,  avec  la 
paroi  supérieure  du  bassinet.  Cette  même  particu¬ 
larité  se  rencontre  égalernent  avec  le  calice  inférieur. 
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Quant  au  calice  moyen,  il  est,  en  général,  nettement 
détaché,  son  grand  axe  étant  nettement  perpendicu¬ 
laire  à  la  colonne  vertébrale. 

Les  rapports  respectifs  sont  également  variables. 
Ce  fait  est  dû  au  développement  des  kystes  entre  les 
calices  dans  l’intimité  même  du  parenchyme  rénal 
et  la  distance  entre  eux  variera  d'autant  plus  que 
les  kystes  seront  plus  volumineux. 

Leurs  contours  sont  nets  et  parfois  sinueux,  la 
compression  par  les  kystes  les  obligeant  à  prendre 
une  forme  circulaire. 

Ils  sont  allongés,  rétrécis,  amincis,  étirés  presque 
linéairement.  D’autres  fois,  ils  sont  épaissis  et  rac¬ 
courcis.  On  a  signalé  (Rajsek)  une  hyper-ramifica¬ 
tion  des  grands  calices  et  la  formation  de  nombreux 
petits  calices.  En  réalité,  il  s’agit  de  kystes  refoulant 
et  invaginant  la  paroi  pyélique.  On  peut  avoir  des 
images  à  quatre,  cinq,  six  calices  et  même  davantage. 

Déformation  des  petits  calices.  —  Les  petits  calices 
sont  particulièrement  nets,  épaissis,  dilatés,  termi¬ 
nés  par  un  renflement  en  cupule  à  limite  extérieure 
régulière,  concave,  s’implantant  parfois  par  un  pédi¬ 
cule  court. 

Déformation  de  l’uretère.  —  L’uretère  est  le  plus 
souvent  dévié  ou  coudé. 

Son  tiers  supérieirr  est  déjeté  en  dedans,  décrivant 
un  grand  cercle  à  concavité  inféro-exteme.  Il  se  pro¬ 
jette  ainsi  le  long  des  bords  de  la  colomie  vertébrale, 
empiétant  même  parfois  sur  les  corps  vertébraux 
eux-mêmes. 

Bilatéralité  des  lésions.  —  Si  l’on  soupçonne  un 
rein  polykystique,  on  doit  faire  une  pyélographie 
bilatérale  qui,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  mon¬ 
trera  les  modifications  des  deux  systèmes  excrétetus, 
correspondant  à  la  bilatéralité  anatomique  de  cette 
affection.  Mais,  contrairement  à  l’aifinnation  de 
certains  (Imbert),  ces  images  ne  sont  pas  toujours 
superposables  et  sont  même  parfois  assez  différentes, 
l’évolution  des  reins  polykystiques  n’étant  pas  tou¬ 
jours  parallèle  dans  les  deux  reins.  Lorsque  la  dégé¬ 
nérescence  kystique  a  plus  ou  moins  envahi  la  lu¬ 
mière  d’une  des  parties  constituantes  de  l’image 
pyélique,  le  remplissage  de  celle-ci  est  considérable¬ 
ment  modifié  et  donnera  des  ombres  d’autant  plus 
déformées  que  la  lésion  est  plus  avancée. 

Synthèse.  —  En  pratique,  tous  ces  aspects  se 
groupent  de  bien  des  façons  différentes,  mais,  dans 
l’ensemble,  on  peut  avoir  deux  images  caractéris¬ 
tiques  du  rein  polykystique. 

1°  Cas  le  plus  fréquent.  L’appareil  excréteur  est 
profondément  modifié  dans  son  intimité  même,  tous 
les  éléments  sont  agrandis  et  semblait  multipliés. 
Les  cavités  pyéliques  sont  allongées  et  étirées.  Le 
calice  supérieur  prolonge  le  bassinet  vers  le  haut 
dans  la  direction  parallèle  à  celle  de  la  colonne  verté¬ 
brale.  Le  calice  inférieur,  généralement  plus  court, 
prolonge  le  bassinet  vers  le  bas,  lui  aussi,  verticale¬ 
ment. 

Les  grands  calices  se  bifurquent,  se  trifurquent 
même  ;  chaque  bifurcation  pouvant  elle-même  don¬ 


ner  naissance  à  d’autres  petits  calices.  Ceux-ci  appa¬ 
raîtront  donc  multipliés.  Enfin  l’uretère  est  incurvé 
et  empiète  plus  ou  moins  sur  les  apophyses  trans¬ 
verses  ou  les  corps  vertébraux  eux -mêmes. 

Ces  images-types  nous  montrent  des  lésions  bila¬ 
térales  très  sensiblement  symétriques  par  rajsport  à 
la  ligne  médiane,  à  bords  nets,  sans  lacune.  11  est 
impossible,  devant  un  pareil  aspect  pyélographique, 
de  penser  à  une  affection  autre  qu’à  des  reins  poly¬ 
kystiques. 

2°  Plus  rarement,  Dreyfus  a  rencontré  un  autre 
aspect  pyélographique,  tout  à  fait  différent,  mais 
tout  aussi  caractéristique. 

Iæs  cavités  pyéliques  semblent  moins  allongées  et 
étirées.  Le  bassinet  n’est  pas  dilaté  et  se  continue 
directement  par  un  calice  supérieur  légèrement  dilaté 
et  sur  lequel  s’implantent  quelques  rares  et  courts 
petits  calices  trapus.  I,e  calice  inférievu  est  à  peine 
modifié,  mais  prolonge  par  en  bas  l’axe  formé  par  le 
bassinet  et  le  calice  supérieiu.  L’uretère  a  sa  direc¬ 
tion  normale  sans  concavité. 

Peut-être  faut-il  voir  dans  ces  aspects  atypiques 
la  conséquence  d’altérations  inflammatoires  pou¬ 
vant  survenir  à  la  suite  d’infection  secondaire. 

Entre  ces  deux  sortes  d’images  peuvent  se  placer 
des  déformations  tout  à  fait  atypiques  et  d’une  in¬ 
terprétation  telleihent  délicate  qu’il  est  impossible 
à  la  lecture  de  telles  radiographies  de  poser  un  dia¬ 
gnostic  de  rein  polykystique. 

Décapsulation  et  énervation  des  reins  dans  les 
états  hypertensifs.  —  H.  Chabanier,  C.  I.obo-Onell 
et  P.  Gaume  attirent  l’attention  sur  l’action  de  la 
décapsulation  et  de  l’énervation  rénale  dans  cer¬ 
tains  états  hypertensifs  (Ass.  fr.  d’urol..  Congrès 
1935.  P-  611-621). 

Ils  envisagent  seulement  les  cas  de  l’hyiîertension 
artérielle  permanente  concomitante  d’une  glomé- 
rulo-néphrite  diffuse  chronique.  Danscette  forme,  ils 
ont  obtenu  par  des  interventions  portant  sur  l’in¬ 
nervation  rénale  (décapsulation,  énervation)  des 
résultats  intéressants.  Il  s’agit  là  d’mie  question 
encore  à  l’étude,  aussi  prudemment  les  auteurs  con¬ 
cluent-ils  ainsi  : 

Le  premier  point  qui  demandera  à  être  précisé  est 
de  savoir  quelle  est  la  proportion  des  cas  dans  les¬ 
quels  les  interventions  précitées  domient  im  résultat. 

Par  ailleurs,  les  résultats  que  nous  rapportons 
n’ont  que  la  valeur  de  résultats  immédiats.  Une  ques¬ 
tion  essentielle  est  de  savoir  quelle  sera  la  durée. 
Nous  tendrions  pour  notre  part  à  penser  qu’ils  n’au¬ 
ront  pas,  le  plus  souvent,  ime  durée  illimitée. 

Il  est,  en  effet,  permis  d’admettre  que  la  décapsu¬ 
lation  et  l’énervation  agis.sent  en  supprimant  les 
phénomènes  de  spasme  dans  le  territoire  rénal. 
Mais,  comme  le  montrent  nos  constatations,  elles  ont 
un  effet  apparemment  nul  sur  les  lésions  artérielles. 
Or  nous  savons  que  ces  lésions  ont  un  caractère  évo¬ 
lutif.  Il  est  donc  à  redouter  que,  dans  un  nombre- 
appréciable  de  cas, le  gain  résultant  de  l’effet  exercé 
par  le.s  interventions  précitées  .sur  la  vaso-motricité 
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intrarénale  se  trouve  peu  à  peu  neutralisé  par  les 
progrès  même  des  altérations  matérielles  des  arté¬ 
rioles  du  rein. 

L’avenir  nous  fixera  sur  ce  point, 
lîn  admettant  même  cette  hypothèse,  en  admet¬ 
tant  même  que  l’effet  des  interventions  sur  l’inner¬ 
vation  rénale  ne  soit  pas  aussi  régulièrement  pro¬ 
noncé  que  dans  les  observations  que  nous  avons 
résumées,  l’intérêt  de  nos  constatations  ne  nous  paraît 
cependant  pas  négligeable  du  point  de  vue  pratique! 

N’apporteraient-elles  qu’un  soulagement  de  dmrée 
limitée,  ce  résultat  présenterait  tm  intérêt  évident, 
nous  semble-t-il,  si  l’on  songe  combien  nous  sommes 
pratiquement  désarmés  dans  les  hypertensions  ma¬ 
lignes. 

Vessie. 

Exstrophie  'vésicale.  —  Godard  a  imaginé  un 
nouveau  procédé  pour  la  crue  de  l’exstrophie  vési¬ 
cale  [Société  fr.  d’urol.,  g  juillet  1935  et  16  mars 
1936).  Son  intervention,  qui  a  le  mérite  incontestable 
de  l’originalité,  a  abouti  à  un  très  beau  succès. 

Godart  a  cherché,  en  modifiant  hèureusement  les 
techniques  opératoires  proposées  jusqu'à  mainte¬ 
nant,  à  utiliser,  comme  cavité  urinaire  nouvelle, 
l’exstrophie  elle-même  après  l’avoir  invaginée  en 
boiuse  dans  l’abdomen  en  la  transposant  dans  le 
pelvis,  dans  le  but  de  la  faire  contrôler  fonction¬ 
nellement  par  le  sphincter  anal. 

Il  a  ainsi  complètement  séparé  le  système  génital 
(verge,  prostate,  canaux  éjaculateurs)  qui  est  resté 
rétro-pubien,  du  système  ruinaire  qui  est  pelvl-rec- 
tal  et  il  a  reconstitué  à  quelques  incidences  près  le 
système  cloacal. 

Il  s’agit  d’im  enfant  de  cinq  ans  et  demi  qui  pré¬ 
sente  une  exstrophie  vésicale  typique. 

La  pyélographie  montre  des  uretères  dilatés  au 
niveau  des  fuseaux  lombaires  et  pelviens.  La  radio¬ 
graphie  décèle  un  écartement  des  pubis  de  5  à  6  cen¬ 
timètres. 

Un  essai  de  réintégration  de  la  vessie  dans  l’abdo¬ 
men  par  invagination  de  l’exstrophie  s’étant  montré 
satisfaisant,  Godart  intervient  le  2  août  i934. 

Opération  sous  anesthésie  à  l’éther.  Position  pour 
opérer  par  voie  double  abdomino-périnéale.  On 
cathétérise  les  deux  uretères  avec  des  sondes  urété¬ 
rales.  On  rentre  la  vessie  en  l’invaginant  dans  le 
ventre  et  en  la  maintenant  par  des  compresses  bour¬ 
rant  la  cavité,  l’urine  sortant  par  les  sondes.  Un  fil 
de  lin  assez  fort  est  passé  en  bourse  autour  de  l’ori- 
fi.ce  cutané  et,  au  bistouri,  on  détache  une  fine 
ollerette  tout  autour  de  ce  fil.  On  libère  progressive¬ 
ment  les  faces  latérales  et  inférieure  de  l’exstro- 
phiè. 

On  creuse,  par  refoulement,  une  loge  dans  la  p^- 
tié  profonde  dé  l’excavation  pèlviennè.  Section  des 
ailerons  antéro-làtéraux  dé  là  vessie,  allant  de  la 
face  antérieuré  vers  le  pubis. 

Dauxlëmé  temps  périnéal.  —  Décollement  pré¬ 


rectal.  On  passe  entre  la  paroi  rectale  que  l’on  décolle 
assez  haut  et  le  sphincter  que  l’on  voit  nettement. 
On  introduit  une  pince  qui  va  chercher  le  fil  du  col 
vésical.  Le  néo-col  vésical  et  son  fil  sont  attirés  dans 
le  décollement  pré-rectal. 

Fixation  des  lèvres  de  l’orifice  cutané  du  col 
vésical  aux  lèvres  de  l’échancrure  pré-rectale.  Sutures 
latérales.  La  vessie  est  débourrée  et  les  deux  sondes 
urétérales  sortent  par  l’orifice  pré-rectal  :  on  les 
laisse  à  dememe  jusqu’à  cicatrisation  des  plaies. 

Fermeture  du  ventre  avec  des  fils  d’argent.  Drai¬ 
nage  par  deux  petites  mèches. 

Fn  résumé,  Godart  a  tenté  de  créer  en  arrière  xwie 
sorte  de  cloaque,  l'inine  s’évacuant  par  l’anus  et 
étant  contrôlée  par  le  sphincter  anal  qui  est  normal 
à  tous  les  points  de  vue. 

Progressivement  s’installe  une  certaine  conti¬ 
nence.  L’enfant  demande  à  uriner,  mais  il  s’écoule 
cependant  un  peu  d’urine  dans  l’intervalle  des  mic¬ 
tions. 

Le  27  octobre,  fermeture  de  la  gouttière  épispa- 
dique  concomitante  par  le  procédé  de  Duplay.  Ré¬ 
sultat  satisfaisant,  sauf  tout  à  fait  en  arrière,  où  il 
persiste  une  petite  fissure. 

Mais, la  famille  n’étant  que  peu  satisfaite  d’un  ré¬ 
sultat  pourtant  remarquable,  Godart  a  envisagé, 
grâce  au  résultat  déjà  obtenu,  une  reconstitution  des 
voies  uré traies  normales. 

Intervention  eu  août  1935.  Par  une  incision  ver¬ 
ticale  sus-pubienne  il  ouvre  la  vessie  et  y  taille  mi 
lambeau  vertical  de  i  centimètre  de  large  à  base  infé- 
rieiure  et  long  de  3  centimètres  et  demi  environ.  A 
l'aide  d’un  petit  trocart  courbe  dont  se  servent  les 
laryngologistes  pour  la  ponction  des  sinus,  il  crée 
un  ttmnel  à  travers  les  parties  molles  situées  entre  la 
base  dé  la  verge  et  la  partie  antéro-inférieiure  de  la 
vessie.  Le  lambeau  de  muqueuse  vésicale  est  bas¬ 
culé  sm  son  pédicule  et  entrtûné  dans  le  trajet  créé 
par  tunnellisation  et  fixé  en  avant  grâce  à  l’existence 
d’mie  fistule  à  la  base  de  la  verge.  Petite  sonde  à 
demeure  dans  le  nouveau  canal  (sonde  de  Pezzer). 

La  petite  fistule  strr  la  face  supérieure  de  la  jonc¬ 
tion  du  nouvel  urètre  et  de  l’urètre  épispade  oblige  à 
faire  rme  plastie  prise  sur  le  scrotum,  basculée  et 
greffée  après  avivement  assez  large,  sur  la  fistule. 
Cette  grefie  réussit  très  bien  et  la  fistule  est  fermée 
en  quelques  jours. 

Les  réparations  de  la  zone  pénienne  et  vésicale 
antérieure  étant  terminées.  Godard  ferme  l’orifice 
pré-rectal  par  décollement  pré-rectal  suivi  de  suture 
de  l’orifice  et  d’abaissement  de  la  muqueuse  rectale 
en  rideau. 

Une  pyélographie  montre  une  vessie  assez  grande, 
remplissant  l’espace  interpubien,  et  un  reflux  uré¬ 
téral  surtout  à  droite. 

L’urétrographie  met  en  évidence  un  nouvel  urètre 
de  4  centimètres  de  longueur  environ,  mi  peu  irré¬ 
gulier,  s’implantant  à  la  partie  antéro-inférieme  de  la 
vessie.  Il  admet  une  sonde  béquille  n»  12. 

•  Le  malade,  qui  est  parfaitement  continent,  urine  à 
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peu  près  toutes  les  heures  et  demie.  vSa  capacité  vési¬ 
cale  est  de  60  à  So  centimètres  cubes. 

l.a  verge  est  un  peu  enlisée,  mais,  quand  les  tissus 
auront  repris  leur  souplesse  normale, il  sera  peut-être 
possible  de  la  libérer. 

Tel  quel,  ce  résultat  est  vraiment  remarquable  et 
fait  le  plus  grand  honneur  à  Godart.  I<a  réu.ssite  de 
Godart apparaît  encore  davantage  si  l'on  compare  ce 
cpi’il  a  obtenu  avec  les  résultats  éloignés  publiés 
dans  la  littérature  : 

c(.  Roloff  :  opération  de  Maydl,  résultats  datant  de 
quatorze  ans.  Urine  trois  à  quatre  fois  par  jour, 
marche  normale.  Revue  enceinte  de  quatre  mois. 

b.  Lanz  et  Hanimer  :  homme  opéré  à  cinquante  ans. 
S’est  décidé  à  se  faire  opérer  après  avoir  entendu 
incidenmient  une  leçon  clinique  d’Israël.  Opération 
de  Maydl.  Mort,  dix  ans  après,  de  pyonéphrose  avec 
cancer  colloïde  du  sigmoïde  siégeant  dans  la  zone 
d’implantation  trigonale  (hjqrothèse  cancérigène 
des  tissus  mis  en  ectopie). 

c.  E.  Estor  :  opération  à  quinze  mois  [Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  nul.  de  chir.)  :  inqrlantation  rectale 
des  uretères.  Revoit  son  malade  en  1926  ;  homme 
vigoureux  de  vingt-cinq  ans.  Se  lève  deux  ou  trois 
fois  par  nuit,  a  cinq  ou  six  selles  par  jour,  ne  se  souilla 
jamais  dans  l’effort;  pas  de  rectite,  pas  de  ténesme. 
Très  bon  résultat. 

d.  R.-A.  Rivarola  :  statistique  importante  d’opé¬ 
ration  de  Heitz-Boyer,  d’Hovelaque  et  Maydl. 

Enfant  de  deux  ans,  Maydl,  bons  résultats  immé¬ 
diats.  * 

Enfant  de  quatre  ans,  Heitz-Boyer-Hovelaque, 
bon  résultat. 

Enfant  de  dix  ans,  Heitz-Boyer-Hovelaque.  Mort 
par  hydronéphrose,  deux  mois  après  l’opération. 

Enfant  de  cinq  ans,  Heitz  Boyer  Hovelaqne.  Mort 
de  schock  après  le  premier  temps  opératoire. 

Bhifant  de  huit  ans,  Heitz-Boyer-Hovelaque. 
Résultats  immédiats  bons  ;  éloignés  incomius. 

Enfant  de  trois  ans,  Heitz-Boyer-Hovelaqire.  Mort 
par  péritonite  au  premier  temps. 

Enfant  de  deux  ans,  Heitz-Boyer-Hovelaqne. 
Mort  par  shock  opératoire,  premier  temps. 

l.a  mortalité  opératoire  a  été  pour  l’opération 
d’Heitz-Boyer-Hovelaque  de  21  p.  100  au  premier 
temps  et  de  56  p.  100  au  deuxième  temps.  Rivalora 
n’est  pas  enthousiaste  de  cette  opération  où  la  con¬ 
tinence  n’est  pas  supérieure  à  celle  obtenue  par  le 
procédé  de  Maydl-Bergenheim. 

c.  Marion  a  proposé  récemment  une  technique 
remarquable,  consistant  à  fermer  la  vessie  et  à  créer 
un  trajet  urétral  courbe. 

Enfant  de  dix  ans  opéré  par  ce  procédé  avec  un 
résultat  immédiat  très  satisfaisant.  11  espère  que  cette 
nouvelle  technique  est  un  grand  progrès  et  va  modi¬ 
fier  cà  l’avenir  le  pronostic  vital  et  fonctionnel  de  ces 
malheureux. 

/.  Résultats  des  opérations  type  Coffey  : 

Ombrédanne  :  i  cas  avec  bon  résultat. 

E.  Chauvin  :  fillette  de  quinze  mois,  implantation 


oblique  des  uretères  en  deux  temps.  Excelknt  ré.sul- 
tat  (sans  autres  détails) . 

Ch-.  Mayo  et  A.  Hendricks  :  65  opérations  d’ex- 
strophie  vésicale  de  1921,  18  morts,  47  succès. 

Quarante-six  fois  opération  de  Coffey  complète. 

Neuf  fois  opération  de  Coffey  incomplète  (un  me- 
tère) . 

5  cas  d’exstrophie  avec  cancer,  dont  4  encore  en 

29  opérés  ont  donné  de  leurs  nouvelles  :  25  sont 
satisfaits  du  résultat  et  retiennent  leurs  urines  de 
deux  à  cinq  heures  durant  le  jour  et  trois  à  huit 
heures  durant  la  nuit.  Quelques-uns  peuvent  conser- 
■  ver  léins  urines  toute  la  nuit,  un  seul  est  incontinent. 

Il  malades,  soit  16  p.  100,  .sont  morts  de  deux  à 
dix-neuf  jours  après  l’opération. 

g.  G.  Laïuvers  publie  un  procédé  original  à  pro¬ 
pos  d’une  observation  favorable  :  implantation  des 
uretères  dans  la  partie  terminale  de  l’iléon  exclu 
du  cours  des  matières.  Résultat  bon  datant  de  six 
mois. 

Le  pronostic  de  l’atonie  vésicale  (Pas’i'EAU, 
Assoc.  fr.  d’urol..  Congrès  i935.  P-  776-778).  —  En 
présaice  d’une  rétention  vésicale  d’origine  prosta¬ 
tique,  il  est  bien  difficile  de  formuler  un  pronostic. 
Tandis  que  certains  malades  présentent  des  réten¬ 
tions  passagères  qui  guérissent  complètement, 
d’autres  présentent  des  rétentions  définitives.  Il 
serait  donc  bien  intéressant  de  ponvoir  prévoir  l’ave¬ 
nir,  car,  si  la  rétention  doit  persister,  au  lieu  de  s’at¬ 
tarder  à  des  cathétérismes  insuffisants,  il  devient 
aussitôt  indiqué  de  recourir  à  une  opération  curatrice. 

Pasteau  a  cherché  le  signe  qui  permettrait  un  pro¬ 
nostic  exact,  qui  montrerait  si  le  malade  a  ou  non 
des  chances  de  voir  dis])araître  sa  rétention  à  la  suite 
d’un  traitement  limité  à  des  cathétérismes  évacua- 
teurs.  Il  a  remarqué,  quand  on  sonde  un  malade 
et  siurtout  rm  rétentiomiiste,  que  l’urine  peut  s’écou¬ 
ler  par  la  sonde  bien  différemment  suivant  les  cas. 
Chez  ies  uns  on  voit  d’abord  un  jet  très  fort  qui 
s’atténue  généralement  assez  vite,  pour  se  terminer 
par  un  écoulement  «  fatigué  ».  Chez  les  autres, 
l’écoulement  de  l’urine  par  la  sonde  est  sans  force 
depuis  le  début  jusqu’à  la  fin;  pour  que  l’urine 
s’écoule,  il  faut  abaisser  notablement  le  pavillon  de 
la  sonde,  dès  cpi’on  le  relève  au  niveau  du  col  vési¬ 
cal,  l’écoulement  de  l’urine  cesse,  et  c’est  là  le  vrai 
signe  de  fatigue,  de  la  paresse,  de  !’<'  atonie  du  muscle 
vésical  ». 

.Suivons  de  près  les  cathétérisés,  et  nous  consta¬ 
terons  que,  sous  l’influence  du  traitement,  on  arrive 
à  obtenir  de  l’urine  en  relevant  plus  ou  moins  le 
pavillon  de  la  sonde  ;  la  vessie  se  réveille.  Qu’on 
poursuive  le  traitement  ;  ou  bien  cette  amélioration 
persiste  et  se  précise,  augmente  peu  à  peu  ;  où  bien 
l’état  reste  toujours  le  même,  on  ne  constate  aucun 
progrès,  parfois  même,  sous  mie  influence  qu’il  est 
impossible  de  déterminer,  l’amélioration  de  l’écoule¬ 
ment  par  la  sonde  diminue  pour  quelques  jours  ou 
de  façon  définitive. 
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C’est  en  observant  ce  petit  signe  clinique,  facile 
à  percevoir,  qu'il  paraît  à  Pasteau  possible,  et  même 
assez  facile,  de  porter  un  pronostic  siu:  la  persistance 
ou  la  disparition  ultérieure  de  la  rétention  vésicale; 

Bien  entendu,  on  pourrait  étudier  ces  variations  de 
la  pression  intravésicale  de  façon  très  précise,  avec 
un  manomètre  du  genre  de  celui  que  Genouville 
avait  imaginé  ;  mais,  en  pratique,  cela  n’est  pas 
nécessaire  et  il  suffit  de  mesurer  approximativement 
la  hauteur  à  laquelle  on  doit  élever  le  pavillon  de  la 
sonde  et  surtout  la  marche  de  la  rétention,  pour  être 
suffisamment  fixé. 

Cancer  de  la  vessie.  —  Une  discussion  intéres¬ 
sante  s’est  élevée  à  la  Société  française  d’urologie. 
Partisans  du  radium  et  tenants  de  la  chirurgie  se 
sont  affrontés.  Mais,  n’ayant  pas  en  main  le  compte 
rendu  de  la  conclusion  faite  par  Darget,  nous  préfé¬ 
rons  remettre  l’analyse  de  cette  discussion  à  la 
prochaine  revue  urologique. 

Diamaiitis  a  étudié  le  cancer  bilharzien  vésical 
(Journ.  d’uroL,  40,  5,  novembre  1935,  P-  4°^,  3  fig.). 

Sa  statistique,  quis’étend  de  1926  à  1933,  comprend 
22  cas  de  cancer  de  la  vessie.  Siu  ces  22  malades,  16 
Égyptiens  et  6  étrangers  résidant  en  Egypte,  mais 
aucun  n’appartenait  à  la  race  barbarine  ou  nègre. 

Sur  les  1 6  Ég3q)tiens,  il  n’y  avait  qu’une  femme  âgée 
de  cinquante  ans.  L’âge  des  malades  variait  de  trente 
ans  (le  plus  jeune)  à  soixante-douze  ans  (le  plus  vieux) . 

Sur  ces  16  cas,  ii  étaient  des  cancers  bilharziens 
avérés.  Sur  les  5  restants,  4  étaient  des  cancers  sûre¬ 
ment  non  bilharziens,  et  i  était  discutable,  mais  ap¬ 
partenait  plutôt  au  cancer  non  bilharzien. 

Sur  les  1 1  cas  de  cancer  bilharzien  avéré,  il  n’y  en 
avait  que  2  qui  n’étaient  pas  infectés  (obs.  I  et  II)  ; 
les  9  autres  présentaient  des  urines  infectées,  ammo¬ 
niacales  et  putrides. 

Pendant  la  même  période  (1926-1933),  Diamantis 
a  observé,  chez  des  étrangers  résidant  en  Egypte, 
6  cancers  de  la  vessie,  tous  âgés  de  plus  de  soixante- 
cinq  ans  (sauf  un  de  cinquante-quatre  ans). 

Lorsqu’on  étudie  attentivement  le  problème  du 
cancer  bilharzien  vésical,  on  ne  peut  s’empêcher  de 
reconnaître  qu’une  relation  existe  entre  le  cancer 
vésical  et  la  bilharziose  ;  et  cette  relation  a  été  admise 
par  tous  les  observateurs,  tant  médecins  qu’anatomo- 
pathologistes. 

En  effet,  dans  un  pays  où  le  cancer  paraît  être 
moins  répandu  qu’ailleurs,  le  cancer  vésical  est  fré¬ 
quent,  et  présente  deux  caractères  fondamentaux  : 

I O  II  survient  chez  les  jeunes  (au-dessous  de  qua¬ 
rante  ans),  l’âge  précisément  où  la  bilharziose  est  en 
pleine  activité;  2°  il  coexiste  toujours  avec  la  bilhar¬ 
ziose  vésicale. 

Sans  vouloir  aller  aussi  loin  que  ne  le  fait  Eèrgus- 
son,  qui  admet  que  les  œufs  sécrètent  des  substances 
irritatives  pour  l’épithélium,  ni  non  plus  adopter  le 
scepticisme  de  Dolbay  et  Mooro,  qui  attribuent  une 
part  de  la  responsabilité  cancérigène  à  l’infection 
et  en  ne  se  tenant  qu’au  juste  milieu,  un  observa¬ 
teur  impartial  ne  peut  nier  cette  relation. 


ly  Octobre  1936. 

Cependant,  si  cette  relation  existe,  comment  se 
fait-il  que  sur  9  millions  de  biUiarziques  en  Egypte, 
il  n’y  a  que  si  peu  de  cancéreux  vésicaux.  Le  fellah 
est-il  vraiment  à  ce  point  réfractaire  au  cancer  ? 

Car,  si  l’on  pense  au  bouleversement  qu’une  éli¬ 
mination  quotidienne  abondante  d’œuf,  doit  apporter 
à  l’épithélium  vésical  qu’elle  attaque  par  sa  base  et 
le  fait  desquamer  en  totalité,  et  ceci  pendant  des 
années,  on  est  vraiment  surpris  du  petit  nombre  de 
cancéreux  vésicaux.  En  effet,  en  prenant  comme  base 
d’élévation  les  chiffres  donnés  par  Dolbay  et  Mooro 
(51  cancers  vésicaux  sur  150  000  malades,  dont  au 
moins  100  000  biUiarziques),  on  arrive  au  rapport  de 
I  cancer  sur  i  600  bilharziques. 

Par  conséquent,  l’irritationparasitaire  à  elle  seule, 
et  malgré  la  profondeur  de  son  action  sur  l’épithé¬ 
lium  vésical,  ne  suffit  pas  à  créer  le  cancer. 

Cherchons  à  présent  si  nous  ne  trouvons  pas 
d’autres  conditions  créées,  elles,  par  la  bilharziose 
et  qui  favoriseraient  la  cancérisation. 

Sur  les  II  cas  de  cancer  bilharzien,  10  présen¬ 
taient  à  la  radiographie  simple  ou  au  cystogramme 
des  calcifications  bilharziennes  vésicales,  urétérales 
et  même  urétéro-vésicales.  Il  n’y  a  qu’un  seul  qui  en 
était  privé  (obs.  II,  mort  par  métastase  pulmonaire) 
et  encore,  à  l’époque  (1926), Diamantis  ne  connaissait- 
pas  l’hydrocystogramme  (Smymiotis),  cette  mé¬ 
thode  si  fine  et  quasi  infaillible  pour  déceler  les  calci¬ 
fications. 

Mais,  même  en  admettant  que  ce  malade  en  ait  été 
privé,  il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que,  sur  1 1  malades, 
10  présentaient  des  calcifications  (91  p.  100).  Il  ne 
s’agit  donc  pas  là  d’une  simple  coïncidence. 

Ce  fait  jette  une  nouvelle  lumière  à  ce  problème  si 
difficile  à  résoudre  et  porte  à  admettre  que  le  cancer 
vésical  bilharzien  se  développe  presque  toujours  dans 
une  vessie  contenant  des  calcifications. 

De  l’étude  attentive  du  travail,  quatre  points 
doivent  être  retenus. 

1“  Dans  l’anamnèse  des  malades,  l’hématiuie  qui 
a  marqué  le  début  de  leur  cancer  est  en  général 
récente  et  ne  se  confond  pas  avec  les  hématuries  anté¬ 
rieures.  Il  faut  quelquefois  un  interrogatoire  très 
serré  avant  d’arriver  à  faire  avouer  au  malade  une 
hématurie  survenue  pendant  sa  jeimesse,  laquelle  a 
guéri  ou  par  traitement  ou  même  quelquefois  spon¬ 
tanément.  Le  laps  de  temps  qui  sépare  les  deux  héma¬ 
turies  peut  être  même  considérable  (vingt  ans,  obs.  I)  ; 

2®  Le  cancer  bilharzien  se  développe  presque  tou¬ 
jours  dans  une  vessie  atteinte  de  bilharziose  intense 
ancienne,  c’est-à-dire  remplie  de  calcifications 
sous-mûqueuses  (radiographie  simple,  hydrocysto- 
gramme)  ; 

30  Tout  au  début  de  l’affection  et  avant  qu’ime 
infection  ammoniacale  ne  vienne  gâcher  le  tableau 
du  cancer  bilharzien,  les  urines  contiennent  toujours 
des  œufs  vivants  (à  côté  d’autres,  lesquels  sont  cal¬ 
cifiés)  ; 

4°  Si  les  coupes  de  cancer  bilharzien  vésical  pro¬ 
venant  d:’autopsies  ne  contiennent  que  plus  rare- 
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ment  des  œufs  vivants  (à  côté  de  très  nombreux  cal¬ 
cifiés),  les  coupes  des  pièces  bilharziennes  cliirmrgi- 
cales  (qu’il  s’agisse  d’inflammation  chronique,  de 
papillomes  ou  de  cancers)  contiennent  toujours  des 
■œufs  vivants,  et  parfois  même  n’en  contiennent  que 
des  vivants,  à  l’exclusion  de  tout  œuf  calcifié.  En 
somme,  il  n’y  a  pas  de  processus  bilharzien  sans  qu’il 
n’y  ait  en  même  temps  une  bilharziose  en  activité 
de  l’organe  lésé. 

Si  l’on  essayait  maintenant  de  coordonner  ce  fais¬ 
ceau  de  faits,  on  arriverait  à  la  conclusion  suivante  : 

En  règle  générale,  dans  la  genèse  du  cancer  bil¬ 
harzien  vésical,  les  choses  se  passent  comme  si,  .sur 
une  vessie  plus  ou  moins  remplie  de  calcifications 
bilharziennes  une  nouvelle  infestation  par  le  Schis- 
tosommn  créait  la  vraie  irritation  cancérigène  :  c’est 
ce  qui  expliquerait  la  rareté  relative  du  cancer  vésir 
cal  bilharzien.  Car,  malgré  le  manque  absolu  de  sta¬ 
tistiques  sur  la  fréquence  de  ces  calcifications,  il 
est  hors  de  doute  que  le  nombre  des  malades  qui  en 
■sont  porteurs  e.st  très  petit  en  rapport  avec  la  foule 
■énorme  des  bilharziques. 

C’est  donc  la  présence  des  calcifications  qui  cons¬ 
titue  la  vraie  irritation  chronique  qui  favoriserait  le 
développement  du  cancer  vésical  bilharzien.  En 
d’autres  termes,  la  calcification  billiarzienne  âe  com¬ 
porterait  envers  le  cancer  vésical  connue  le  fait  la 
leucoplasie  envers  le  cancer  de  la  langue. 

Urètre  et  organes  génitaux. 

Blennorragie.  — ■  Janet  a  rapporté  à  la  Société 
d’urologie  du  18  novembre  1935  un  travail  de  A. 
Halphen,  J.  Auclair  et  M.-R.  Dreyfus  sur  la  théra¬ 
peutique  par  la  chaleur  dans  les  affections  gonococ¬ 
ciques. 

De  thermothérapie  dans  les  aSectioiis  gonococ¬ 
ciques  est  déjà  coimue  depuis  longtemps  :  les  bac¬ 
tériologistes  nous  ont  appris  latrès  grande  sensibilité 
à  la  chaleur  des  cultures  de  gonocoque.  De  même, 
on  connaît  de  nombreux  exemples  de  l’action  bien¬ 
faisante  sur  les  affections  gonococciques  de  tliemio- 
thérapie  occasionnelle.  Noguès,  dès  1907,  a  rapporté 
deux  cas  de  bleimorragie  ayant  cédé  l’une  au  cours 
d’mie  pneumonie,  l’autre  au  cours  d’une  angine  avec 
fièvre  ;  dans  le  même  ordre  d’idées,  les  auteurs  si¬ 
gnalent  les  observations  de  Bogdon,  Duys,  Culver... 
Des  inoculations  de  gonocoque  sont  de  même  plus 
difficiles  chez  les  malades  présentant  une  forte  fièvre. 
Iæs  docmnents  ne  manquent  donc  pas  qui  montrent, 
aussi  bien  in  vivo  qn'in  vitro,  que  le  gonocoque  s’ac- 
conunode  très  mal  des  excès  de  température. 

Seuls  les  moyens  d’application  vont  varier  sui¬ 
vant  les  auteurs  ;  malariathérapie,  injection  de  lait, 
vaccins,  bains  chauds  ;  production  de  chaleur  par  les 
appareils  à  air  chaud,  eau  chaude,  chaleur  rayon¬ 
nante. 

Des  résultats  sont  tantôt  magnifiques,  tantôt  déce¬ 
vants,  car  le  traitement  n’est  efficace  qu’à  la  seule 
condition  qu’un  minimum  de  température,  toujours 


supérieru  à  ^o»,5,  soit  obtenu  pendant  un  temps 
minimum  toujours  supérieur  à  dix  heures. 

Un  fait  important  sur  lequel  insistent  les  auteurs, 
c’est  que,  si  l’on  compare  les  températures  rectales  et 
urétrales,  celles-ci  sont  différentes  .suivant  les  points 
considérés. 

I  “  Chez  la  femme,  cependant,  ces  tem])érature.s 
sont  à  un  dixième  près  les  mêmes  ;  2  "chez  les  hommes, 
la  température  de  l’urètre  varie  selon  la  profondeur  à 
laquelle  on  la  prend  ;  elle  s’y  élève  progressivement 
du  méat  jusqu’au  bulbe  :  ainsi,  pour  une  température 
rectale  de  370,5,  les  auteurs  ont  constaté,  dans  les 
premiers  centimètres  de  l’urètre,  une  température 
de  35". 

On  conçoit  donc  la  cause  des  échecs  de  toutes  les 
thérapeutiques  antigonococciques  par  la  fièvre  ;  car 
le  gonocoque  est  avant  tout  un  microbe  de  l’urètre 
antérieur  et  ses  repaires  favoris  sont  les  glandes  de  la 
paroi  supérieure  de  l’urètre,  la  valvule  de  Guérin,  les 
lacunes  de  Horgagni.  C’est  ainsi  que,  sur  les  premiers 
malades  que  les  auteurs  ont  traités  et  parce  que  les 
conditions  mêmes  du  traitement  ne  lem  permettaient 
de  chauffer  que  l’urètre  postérieur,  ils  ont  vu  d'une 
façon  S3'stématique  presque  tous  leurs  malades  qui 
présentaient  une  urétrite  totale  guérir  en  quarante- 
huit  heures  de  lem:  métrite  postérieure,  alors  que 
l’urètre  antériem  continuait  à  être  malade. 

A  la  lumière  de  ces  faits,  les  auteurs  .sont  arrivés  à 
une  méthode  permettant  cependant  de  faire  parti¬ 
ciper  aussi  peu  que  possible  les  organes  importants 
de  l’économie  (cœur,  foie,  cerveau)  à  la  température 
de  la  région. 

Ils  emploient  des  appareils  de  diathermie  à  ondes 
comtes,  réalisant  un  véritable  feu  croisé  sur  la  ré¬ 
gion  à  traiter.  De  malade,  complètement  nu,  offre  sans 
arrêt  une  surface  de  refroidissement  suffisamment 
efficace  et  ainsi,  alors  que  du  méat  à  la  vessie,  à 
10  centimètres  de  profondeur  dans  le  rectum,  le 
vagin,  l’utérus,  à  l’orifice  de  la  \mlve  et  d’mie  manière 
générale  dans  tout  le  petit  bassin  la  température  est 
.supérieure  à  41",  la  températme  buccale  dépasse  à 
jieine  38",  380,5  et  tout  ceci  sans  aucune  introduction 
d’électrode,  sans  aucun  contact. 

Chaque  séance  dme  de  six  à  dix  heures.  En  géné¬ 
ral  deux  ou  trois  séances  espacées  de  deux  à  trois 
jours  d’intervalle  sont  nécessaires,  mais  quelques 
malades  ont  été  guéris  par  une  seule  séance  de  tem¬ 
pérature  suffisamment  élevée  et  prolongée.  Jusqu’à 
nouvel  ordre,  les  auteurs  considèrent  de  rigueur 
les  grands  lavages  dans  l’intenmlle  des  séances. 

Da  méthode  n’a  qu’une  contre-indication  :  c’est 
la  nervosité  du  malade,  elle  les  amène  quelquefois  à 
morceler  la  durée  totale  du  traitement. 

II  n’y  a  pas  d’accident,  car  les  brûlmes  que  l’on 
a  pu  voir  sous  une  goutte  de  sueur  ne  devraient  ja¬ 
mais  exister,  puisque  le  patient  peut  à  tout  moment 
arrêter  lui-même  et  immédiatement  l’aijpareil  de 
chauffage.  Quant  aux  résultats  et  aux  indications 
de  la  méthode,  nous  nous  bornerons  à  reproduire  le 
texte  même  des  auteurs  : 
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Nous  avons  ainsi,  depuis  trois  aux,  traité  une  cen¬ 
taine  de  malades,  lioninies,  fenmies  et  enfants,  at¬ 
teints  d'affections  gonococciques.  Nous  hésitons  à 
dire,  sur  la  foi  de  nos  statistiques,  que  6o  p.  loo  des 
malades  traités  ont  été  guéris,  parce  qu'un  pareil 
chiffre  ne  signifie  rien.  Mais  nous  voulons  dire  au 
contraire,  et  d’une  manière  formelle,  que  :  là  où  le 
gonocoque  est  chauffé  correctement,  pendant  un 
temps  suffisant,  à  une  température  suffisante,  le 
succès  est  la  règle.  I,à  où  le  traitement  est  mal  con¬ 
duit,  soit  à  cause  de  nous-mêmes,  de  nos  appareils 
ou  de  nos  malades,  l’insuccès  est  certain. 

Et  voici  sur  quel  genre  de  malades  a  été  appliqué 
le  traitement  ; 

L’urétrite  de  l’homme,  qu’elle  soit  antérieure  ou 
totale,  a  été  particrdièrement  instructive  pour  nous, 
non  seulement  parce  que  les  tests  de  guérison  en 
sont  plus  précis,  mais  aussi  en  raison  de  la  possibi¬ 
lité  de  suivre  l’évolution  bactériologique  de  la  mala¬ 
die.  Dès  la  première  séance,  l’écoulement  est  modi¬ 
fié.  -Lu  bout  de  deux  ou  trois  .séances  l’écoulement  a 
complètement  disparu,  les  verres  sont  clairs,  avec 
filaments  dans  le  premier  ;  le  malade  est  mis  aux 
épreuves.  A  échéance,  rien  ne  survient  qui  puisse 
infirmer  la  guérison.  Bactériologiqueruait,  d'heure 
en  heure,  on  voit  survenir  des  modifications  impor-- 
tantes  :  les  gonocoques  se  retrouvent  moins  groupés, 
les  lymphocytes  sont  moins  garnis  de  microbes  dé¬ 
formés,  à  contours  indécis,  comme  lysés,  souvent 
même  non  divisés  (Janet)  ;  leur  taille  même  n’est 
plus  uniforme.  Là  aussi  on  trouve  la  preuve  maté¬ 
rielle,  visible,  que  c’est  sur  le  micro-organisme  lui- 
même  qu’agit  la  chaleur. 

Il  faut  faire  mie  place  à  part  au  traitement  des 
orchi-épididymites  gonococciques.  En  dehors  même 
de  l'urétrite  en  cause,  on  arrive  facilement  et  .dans 
tous  les  cas  à  mettre  le'malade  sur  pied  en  deux  ou 
trois  jours.  I<a  persistance  du  noyau  cicatriciel,  en 
revanche,  tout  en  pouvant  légitimer  la  thermothé¬ 
rapie,  ne  relève  pas  de  ce  traitement  héroïque. 

La  gonococcie  de  la  fenune  mérite  quelques  re¬ 
marques.  I.es  conditions  anatomiques  rendent 
réchauffement  plus  facile  àréaliser  que  chez  l'homme. 
Mais  à  côté  des  lésions  externes  (skénites,  bartlioli- 
nites;  urétrite),  dont  on  peut  suivre  de  jour  l'améliora¬ 
tion  et  la  guérison  définitive,  obtenue  elle  aussi  eu 
une  dizaine  de  jours,  lesaffectionsutérinesetsalpingo- 
ovariennes,  aussi  favorables  à  la  méthode  si  l’on  ne 
considère  que  les  tests  cliniques  de  guérison,  ne  sau¬ 
raient  être  prises  en  considération  dans  une  statis¬ 
tique  qu’avec  un  long  recul. 

Pour  la  vulvo-vaginite  des  petites  filles,  enfin, 
nous  ne  croyons  pas  qu’aucun  traitement  puisse 
actuellement  être  opposé  raisonnablement  à  la  ther¬ 
mothérapie.  L’absence  de  tests  précis  de  guérison  ne 
nous  empêche  pas  de  savoir  que  la  plupart  de  nos 
petites  malades  ont  malgré  tout  été  réellement  et 
définitivement  guéries,  et  ce  dans  un  délai  extrême¬ 
ment  court. 


Enfin,  ajoutons,  pour  terminer,  la  conclusion  de 
M.  J,  Janet  sur  ce  travail  ; 

«  C’est  la  première  fois  depuis  cette  époque  (m- 
troduction  des  lavages  dans  le  traitement  de  la  blen¬ 
norragie)  qu’on  nous  propose  une  arme  aussi  sérieirse 
contre  le  gonoccoque.  » 

I.,a  vacchiotliérapie  est  depuis  longtemps  utilisée 
contre  le  gonoccoque,  mais  ses  résultats  ont  été  en 
général  bien  médiocres. 

Constantinesco  et  Dabresco  {Journ.  d’urol.,  41, 
5,  mai  1936,  p.  337-347)  ont  employé  la  voie  intra¬ 
veineuse  et  recommandent  particulièrement  cette 
technique,  car  ; 

1“  La  vaccinothérapie  gonococcique  intravemeuse 
s’est  montrée  rme  méthode  d’ime  efficacité  incontes¬ 
table  dans  le  traitement  des  urétrites  et  de  leurs 
complications  locales  et  générales  ;  elle  a  changé  du 
tout  au  tout  nos  appréciations  sur  l’effet  du  vaccin, 
injecté  exclusivement  par  voie  intraveineuse  ; 

2®  La  voie  intraveineuse  peut  être  apphquée  à 
l’état  aigu  comme  à  l’état  chronique  :  à  l’état  aigu, 
elle  peut  équivaloir  à  un  traitement  abortif-  ;  à  l’état 
chronique  et  pour  les  complications,  elle  peut  servir 
en  même  temps  de  moyen  de  diagnostic  ; 

3“  Dftns  les  arthrites  gonococciques,  on  obtient 
la  restiiutio  ad  integrum  dans  l’immense  majorité 
des  cas  où  elle  prévient  sûrement  les  traitements 
tardifs  pour  l’ankylose  ; 

4®  La  voie  intraveineuse  abrège  considérablement 
la  durée  du  traitement  et,  par  ses  effets  immédiats, 
inspire  la  confiance  au  médecin  comme  au  malade, 
et,  en  deliors  de  contre-indications  exceptioimelles, 
cette  méthode  est  seule  en  état  de  donner  des  résul¬ 
tats  probants,  rapides  etvalablqs,  que  nulle  autre  n’a 
pas  donnés  jusqu’ici  ; 

5®  Comparée  avec  la  vaccinothérapie  lente  par 
les  autres  voies,  la  formule  serait  la  suivante  :  dans 
la  vaccinothérapie  lente,  on  a  demandé  ce  que  la 
méthode  ne  nous  a  pas  domié,  dans  la  vaccinothé¬ 
rapie  intraveineuse  on  n’a  rien  demandé  et  on  a  tout 
obtenu.  La  vaccinothérapie  lente  peut  aider  quelque¬ 
fois  ;  la  vaccinothérapie  intraveineuse  guérit  pres¬ 
que  toujours. 

Vintici  et  Albescu  {Journ.  d’urol.,  40,  3,  sept. 
1935.  P-  235-241)  ont  préparé  un  «  polylysat  »  bouil¬ 
lon-vaccin  qui,  par  sa  composition  et  son  mode  de 
préparation,  diffère  des  autres  vaccins.  Son  principe 
de  préparation  réside  dans  la  mise  en  liberté  de  l’en¬ 
dotoxine  microbieime  des  divers  germes  qui  com¬ 
posent  le  polylysat  et  spécialement  de  l’endotoxine 
gonococcique. 

Ils  ont  employé  le  polylysat  microbien  dans  80  cas 
d’épididymite  et  ii  cas  d’arthrite  gonococcique. 
Sur  II  cas  d’arthrite,  ils  ont  obtenu  ,8  guérisons  et 
3  améliorations. 

Ils  ont  employé,  au  commencement,  la  vaccinothé¬ 
rapie  as.sociée  à  l’auto-hémotliérapie  sur  32  cas  ; 
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pour  ces  cas.  l’alitement  a  été  de  huit  jours  en 
moyenne.  Sur  les  autres  48  cas,  ils  ont  emploj^é  la 
vaccinothérapie  simple  ;  l’alitement  pour  ces  cas 
•a  été  en  moyame  de  dix  jours. 

Ils  ont  obtenu-  la  guérison  de  81  p.  100  des  cas 
d'é]3ididymites  traitées  avec  le  polylysat  associé  à 
l'auto-hémotliérapie,  après  une  ou  deux  injections  ; 
avec  le  polylysat  simple,  ils  ont  obtenu  le  même 
résultat  dans  Go  p.  100  des  cas  après  une  à  trois  in¬ 
jections. 

En  tout,  i^our  74  p.  100  des  cas,  il  a  fallu  moins  de 
trois  injections  :  dans  les  autres,  26  p.  100,  il  a  fallu 
faire  quatre  à  cinq  injections. 

L’alitement  est  beaucoup  plvis  court  grâce  à  cette 
méthode. 

Un  autre  avantage  de  cette  méthode  est  la  .sup¬ 
pression  de  tout  autre  traitement  adjuvant,  sauf  le 
repos  au  lit. 

La  technique  est  facile  ;  elle  ne  demande  ni  ins¬ 
trumentation,  ni  précautions  spéciales. 

Les  autres  complications  accompagnantes  :  pros¬ 
tatite,  spermatocystite,  cystite,  sont  favorablement 
influencées  par  la  vaccinothérapie  ;  la  durée  du  trai¬ 
tement  de  l’urétrite  est  beaucoup  plus  courte. 

Hydrocèle.  —  La  cure  chirurgicale  de  l’hydro¬ 
cèle  par  résection  de  la  vaginale  est  certainement  la 
méthode  de  traitement  la  plus  sûre,  puisqu’elle  évite 
toute  récidive. 

Cependant,  elle  présente  quelques  inconvénients  : 
immobilisation  au  lit  diurant  qxielques  jours,  risques, 
rares  il  est  vrai,  d’ime  complication  (hématome,  sup¬ 
puration). 

Il  était  donc  logique  de  chercher  un  mode  plus 
simple  de  guérison  ;  la  ponction  simple  ne  donnant 
aucun  résultat,  le  liquide  se  reproduisant  toujours, 
on  a  cherché  par  des  injections  modifi-catrices  à  em- 
l^ccher  cette  reproduction.  On  s’est  hernié  à  de  nou¬ 
velles  difficultés,  quel  que  soit  le  liquide  injecté  (tein¬ 
ture  d’iode,  glycérine  phéniquée,  sublimé)  :  réactions 
inflammatoires  violentes,  douleursjocales  marquées  ; 
symptômes  d’intoxication  variables  avec  le  liquide 
modificateur  employé  (iodisme,  intoxication  mer¬ 
curielle). 

Ces  inconvénients  réduisaient  singnlièrenient  les 
avantages  du  traitement  médical,  d’autant  qu’il  se 
produisait  assez  souvent  des  récidives. 

Les  progrès  réalisés  dans  l’emploi  des  substances 
sclérosantes  pour  la  cm'e  des  varices  et  des  hémor¬ 
roïdes  a  fait  penser  que  l’utilisation  de  ces  nouveaux 
médicaments  pourrait  être  intéressante  dans  le 
traitement  de  l’hydrocèle.  Dès  le  début  de  leur  em¬ 
ploi  on  s’est  aperçu  que  la  plupart  des  défauts  du 
traitement  médical  disparaissaient,  et  que  cette  mé¬ 
thode  devenait  de  ce  fait  facilement  ambulatoire. 

Ch.  Motz  a  utilisé,  après  Blavier  (de  Iviége),  les 
injections  de  chlorh5'drolactate  double  de  quinine  et 
d’urée  {Progrès  médical,  48,  30  novembre  1935). 

Les  solutions  sont  à  30  p.  100.  Pour  une  hydrocèle 
dont  le  volume  n’excède  pas  75  centimètres  cubes, 
il  fait,  après  évacuation  totale  du  liquide,  une  seule 


injection  de  3  centimètres  cubes  de  chlorhydro- 
lactate  double  de  quinine  et  d’urée.  Si  le  volume  est 
plus  élevé,  il  injecte  en  une  seule  fois  6  centimètres 
cubes  de  la  solution.  Pour  obvier  à  l’inconvénient  de 
piquer  et  de  pousser  l’injection  dans  le  testicule,  ce 
qui  occasiomierait  une  douleur  vive,  il  utilise  les 
fins  trocarts  employés  pour  le  pneumothorax  arti¬ 
ficiel.  I.a  ponction  est  très  facilement  supportée, 
même  quand  il  s’agit  de  sujets  particulièrement  pusil¬ 
lanimes.  La  pénétration  du  liquide  modificateur  est 
indolore.  Dans  les  deux  heures  qui  suivent,  la  dou¬ 
leur  est  toujours  absente  et  elle  n’apparaît,  d’ailleurs 
le  plus  souvent  très  légère,  qu’après  ce  laps  de  temps. 

Motz,  sur  19  observations,  a  ainsi  obtenu  15  gué¬ 
risons  et  a  eu  4  échecs.  La  douleur  en  dehors  de  la 
piqûre  a  été  absente  dans  13  cas.  Elle  a  été  légère 
pendant  vingt-quatre  hemes  chez  trois  des  malades. 
Elle  s’est  révélée  vive  durant  quarante-huit  heures 
dans  mie  observation.  Dans  un  seul  cas  elle  a  per¬ 
sisté  suffisamment  intense  iiendant  huit  jours  pour 
empêcher  le  malade  de  travailler.  Elle  a  été  tardive 
(treize  jours  après  l’injection)  et  vive  dans  une  obser¬ 
vation. 

Dans  tons  les  cas  traités,  le  jour  même  ou  au  plus 
tard  le  lendemain  de  la  séance  de  traitement,  on  ' 
constate  l’apparition  d’un  liquide  réactionnel  dans 
la  vaginale.  En  un  à  quatre  jours  le  volume  de  la 
bourse  redevient  à  peu  près  équivalent  à  celui  qu’il 
présentait  avant  la  ponction  évacuatrice.  Un  fait  est 
à  noter  :  jamais  n’apparaissent  ni  rougeur,  ni  œdème 
de  la  peau  des  bourses. 

Après  cinq  à  huit  jours  la  translucidité  de  la  vagi¬ 
nale  disparaît. 

I.a  suite  de  l’évolution  est  variable  :  dans  l’im¬ 
mense  majorité  des  cas  (15  sur  19),  il  y  a  résorption 
lente  du  liquide  ;  en  trois  semaines ,  un  mois  ou  deux 
au  maximum,  celle-ci  est  complète.' Dans  toutes  les 
observations  où  l’évolution  a  été  1  avorablc,  le  ré.snl- 
tat  s’est  maintenu  ;  celles-ci  se  rt  partissent  sur  un 
temps  variant  entre  quatre  et  qxxinze  mois. 

Les  échecs  sont  jusqu’à  un  certain  point  prévi¬ 
sibles.  Dans  les  quatre  cas  où  ils  se  sont  produits, 
Motz  a  constaté  le  maintien  de  l’augmentation  de 
volume  du  liquide  réactionnel,  ain,si  que  la  réappa¬ 
rition  de  la  translucidité  dans  le  coiirs  du  deuxième 
mois.  I.a  plupart  des  échecs  se  sont  manifestés  dans 
des  lésions  très  ancieimes  (dix  ans,  obs.  XVII,  et 
trente  ans,  obs.  XVTII) .  Contrairement  à  ce  que  pense 
Blavier,  la  guérison  n’est  pas  toujours  le  résultat 
d’une  seule  injection.  Dans  deux  des  échecs  (obs. 
XVI  et  XVII),  Motz  n’a  volontairement  pas  renou¬ 
velé  l’mjection  pendant  dix  mois  et  aucime  réduc¬ 
tion  de  liquide  ne  s’est  produite. 

Ces  échecs  ne  sont  peut-être  pas  définitifs.  Dans 
l’observation  XVIII,  Motz  a  pratiqué,  à  trois  mois 
d’intervalle,  deux  injections  de  liquide  modificateur 
à  cause  de  la  non-résorption  de  l’épanchement  et  de 
la  réapparition  de  la  translucidité.  Cinq  mois  après 
cette  deuxième  séance  de  traitement,  le  volmne  du 
liquide  est  estimé  à  environ  loo  centimètres  cubes. 
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mais  avec  disparition  de  la  translucidité.  Rien  ne 
permet  de  dire  que  ce  cas,  en  ai^parence  défavorable, 
ne  finisse  par  la  guérison. 

Devant  les  résultats  heureux  obtenus  dans  les 
hydrocèles  vaginales,  Motz  a  pensé  étendre  cette 
méthode  de  traitement  aux  kystes  de  l’épididyme'; 
Il  a  eu  l’occasion  d’en  observer  deux  cas,  dont  le 
liquide  laiteux  et  contenant  des  spermatozoïdes 
atteignait  .jo  et  50  centimètres  cubes  ;  après  évacua¬ 
tion,  il  a  injecté  3  centimètres  cubes  de  solution  modi¬ 
ficatrice.  Des  phénomènes  observés  ont  été  identiques 
dans  leur  év'olution  à  ceux  des  hydrocèles  :  appari¬ 
tion  d’un  liquide  réactionnel  pendant  quelques  jours, 
résorption  lente  en  un  mois  environ  sans  aucun  svmp- 
tôme  douloureux.  Da  guérison  complète  se  maintient 
depuis  un  an. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  destruction  du  pneumocoque  in  vivo  au 

cours  de  ses  diverses  manifestations,  dont 

la  pneumonie  typique. 

A.  Biscarm  [Clinica  y  Laboratorio,  t.  XXVI,  11“  14S, 
p.  294,  avril  1935)  a  obtenu  des  résultats  merveilleu.x 
avec  un  produit  nouveau  dont  le  schéma  de  préparation 
est  le  suivant  :  «  Macération  prolongée  à  plus  de  10»,  de 
goudron  de  houille  ;  décomposition  par  le  carbonate  de 
potasse,  distillation  i^our  obtenir  la  séparation  de  tous 
les  produits  passant  entre  iGo  et  200°  de  température. 
Refroidissement,  acidification  légère  avec  une  goutte 
d'acide  lactique  ijour  neutraliser.  Filtrer. 

Ce  produit  s'emploie  par  injections  sous-cutanées. 

M.  DÉrox. 

Considérations  sur  les  tumeurs  malignes 
du  massif  facial  supérieur. 

Ce  travail,  qui  porte  sur  une  statistique  de  70  malades, 
traite  le  sujet  à  la  lumière  do  l'expérience  de  ces  dix  der¬ 
nières  années  de  l'école  de  Bordeaux,  (G.  PoRïiiAN  et 
J.  Dkspoxs,  lievtic  de  laryngologie,  aiin,  57,  n»  i,  janv. 
1936.) 

11  note  la  fréquence  considérable  de  ces  tumeurs  dans 
le  Sud-Ouest  de  la  France.  D'âge  des  malades  est  variable, 
avec  toutefois  prédominance  des  jeunes  pour  les  tumeurs 
conjonctives,  et  plus  grande  fréquence  chez  l'homme. 
D'inflammation  chronique  semble  avoir  un  rôle  favorisant. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la  localisa¬ 
tion  primitive  est  difficile  à  déterminer.  De  début  sinu- 
sien  est  le  plus  commun.  Des  tumeurs  rencontrées  sont  le 
plus  souvent  des  tumeurs  épithéliales  (59  cas  sur  70). 

I/étude  clinique  peut  être  divisée  en  trois  périodes  ; 
1“  période  de  début,  affectant  une  grande  diversité  de 
formes  ;  2“  période  de  déformation  :  nasale,  jugale,  pala¬ 
tine,  orbitaire;  3“  période  d'envahissement,  à  laquelle 
trop  souvent  le  malade  est  vu.  I.es  métastases,  rares,  se 
font  surtout  par  contact  et  n'influènt  que  très  peu  sur  les 
ndicatlons  thérapeutiques. 

Celles-ci  tiennent  dans  une  règle  :  appliquer  le  traite¬ 
ment  chirurgical  dans  tous  les  cas  où  il  est  possible  ;  y 
adjoindre  un  traitement  radio  ou  radiumthérapique  quand 
ne  paraît  pas  donner  toute  sécurité. 


Ce  traitement,  contre-indiqué  seulement  dans  les  cas 
de  cachexie  ou  d'envahissement  de  zones  inaccessibles, 
nécessite  un  diagnostic  exact  de  localisation,  de  propa¬ 
gation  et  de  nature  par  la  clinique,  la  radio  et  la  biopsie. 

D'opération,  eu  général  atypique,  vise  à  une  interven¬ 
tion  aussi  complète  que  possible  au  moyen  d'une  voie 
d  accès  large.  Elle  est  améliorée  par  la  pratique  de  biopsie 
de  sécurité,  et  d'une  galvano-cautérisation  soigneuse  au 
Fercy. 

De  pronostic  est  essentiellement  \  ariable.  I.es  résul¬ 
tats  sont  encourageants  (8  sarcomes  guéris  sur  9  ;  20  éin' 
tliélionias  sur  59). 

Sur  les  affections  de  la  base  de  la  langue. 

Bien  que  le  sujet  ait  été  maintes  fois  traité,  l'auteui 
(A.  DaskiKwicz, /franc  de  laryngologie,  année  57,  iF’  4, 
avril  1936)  en  entreprend  une  revue  détaillée,  plus  ample, 
appuyée  sur  les  observations  recueillies  à  la  clinique 
O.  R.  D.  de  l’oznan  au  cours  de  ces  dix  dernières  années. 

D’amygdale  linguale  est  une  agglomération  de  tissu 
lymphoïde  située  sur  la  base  de  la  langue  sous  forme 
d'aspérités  granuleuses  ;  elle  est  sillonnée  de  vaisseaux 
sanguins,  formant  un  réseau  superficiel  et  un  réseau  pro¬ 
fond,  et  par  de  nombreux  vaisseaux  lymphatiques. 

Son  hypertrophie,  conséquence  d’une  irritation  chro¬ 
nique  (surtout  pharyngite  hypertrophique)  ou  séquelle 
de  tonsillectomie,  se  traduit  par  une  sensation  de  corps 
étranger  dans  la  région  rétro-hyoïdienne  et  par  de  la 
toux.  Au  miroir,  on  voit  les  follicules  de  la  base  de  la 
langue  fortement  grossis,  séparés  en  deux  par  un  sillon 
médian. 

Des  affections  inflammatoires  aiguës  :  amygdalite  fol¬ 
liculaire  aiguë,  péri-amygdalite  phlegmoneuse  et  glossite 
aiguë,  provoquent  de  fortes  douleurs  à  la  déglutition  ; 
elles  s’accompagnent  de  sialorrhée  et  de  déviation  de  la 
langue  du  côté  sain.  On  doit  les  inciser  dès  qu’il  y  a  sup¬ 
puration. 

Des  mycoses  s’impl.antent  facilement  sur  l'amygdale 
linguale.  Da  kératose  lacunaire,  due  aux  bacilles  capsu¬ 
laires  du  groupe  de  Friedlander,  récidive  facilement  si 
l’on  n’a  pas  recours  à  l’ablation  totale  de  l’amygdale 
palatine. 

Da  tuberculose  sp  présente  soit  sous  forme  d’infiltra¬ 
tion  tendant  à  la  caséification,  soit  sous  forme  de  pro¬ 
fondes  ulcérations,  soit  sous  forme  de  lupus  ou  de  gra¬ 
nulations.  Da  syphilis  à  ses  trois  stades  n’épargne  pas 
l’amygdale  linguale. 

Des  tumeurs  bénignes  les  plus  caractéristiques  sont 
représentées  par  des  formations  thyroïdes  supplémentaires, 
plus  fréquentes  chez  les  femmes.  Des  tumeurs  malignes 
issues  de  l’épithélium  aplati  de  l’amygdale  linguale  sont 
justiciables  du  traitement  radiumthérapique  accompa¬ 
gné  de  curage  ganglionnaire. 


Le  Gérant  :  Georges  J.-B.  BAIDDIÈJRE. 
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LTNTRÏCATION  HABITUELLE 
EN  CLINIQUE 
DES  DIFFÉRENTES 
PNEUMOPATHIES 
INFECTIEUSES  AIGUES 


le  P'  Jean  IMIIMET 

P.  DUPIP.E  et  ROOSE 

On  trouve-décrites  dans  les  traités  classiques,  au 
chapitre  des  affections  pulmonaires  aiguës  : 

La  pneumonie  ; 

Les  broncho-pneumonies  ; 

Les  congestions  pulmonaires,  et,  pour  celles-ci, 
ipiatre  formes  cliniques  bien  individualisées  : 

La  maladie  de  Woillez  ; 

La  congestion  pleuro-pulmonaire  de  Potain  ; 

La  splénoinieumonie  de  Grancher  ; 

La  fluxion  de  poitrine  de  Dieulafoy. 

Les  auteurs,  suivant  leurs  idées  personnelles, 
font  intervenir  des  notions  anatomiques  ou  étio¬ 
logiques  et  proposent  d’autres  dénominations  ; 
mais  le  cadre  nosologique  reste  toujours  le  même, 
et  la  division  didactique  précédente  persiste  sans 
modification  dans  les  éditions  successives  des 
traités  de  pathologie. 

Pourtant,  lorsque,  au  lit  du  malade  atteint 
d’une  pneumopathie  aiguë,  après  un  examen  cli¬ 
nique  rigoureux  complété  si  possible  par  un  exa¬ 
men  radiologique,  on  essaie  d’appliquer  à  la 
maladie  le  nom  qui  lui  convient,  on  constate  qu’il 
est  souvent  impossible  de  choisir  à  coup  sûr  la 
dénomination  appropriée.  On  se  trouve  la  plupart 
du  temps  en  présence  de  formes  cliniques  hy¬ 
brides  qu’il  est  impossible  de  faire  entrer  dans  l’un 
des  cadres  nosologiques  classiques. 

Cette  idée  s’est  imposée  à  l’un  de  nous  depuis 
longtemps,  aussi  bien  chez  l’enfant  que  chez 
l’adulte.  Il  était  nécessaire  néanmoins,  pour  que 
cette  idée  ne  résultât  pas  seulement  d’une  impres¬ 
sion  clinique,  de  l’étayer  sur  des  observations  aussi 
nombreuses  et  rigoureuses  que  possible.  C’est  ce 
que  nous  avons  fait  dans  ce  travail. 

Nous  avons  rassemblé,  à  la  clinique  médicale  et 
phtisiologique  de  la  Charité,  les  observations  qui, 
de  1930  à  ce  jour,  concernent  des  malades  at¬ 
teints  de  pneumopathie  aiguë.  Après  avo'r  éliminé 
celles  qui  étaient  inutilisables  par  insuffisance  de 
description  sémiologique,  ou  parce  qu’on  n’avait 
pas  assisté  à  toute  l’évolution  de  la  maladie,  nous 
avons  pu  disposer  de  63  observations  sur  lesquelles 
repose  le  présent  travail. 

La  lecture  de  ces  observations  met  en  évidence 
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le  fait  essentiel  suivant  :  les  differents  types  de 
pneumopathies  infectieuses  aiguës  sont  la  plu¬ 
part  du  temps  associés,  intriqués,  chez  le  même 
malade. 

Si  nous  commentons  ces  observations  d’un 
point  de  vue  général,  nous  constatons  que  sur  nos 
63  observations,  nous  avons  ; 

I.  —  Cinquante-sept  cas  où  l’intrication  des 
pneumopathies  infectieuses  aiguës  entre  elles  est 
indiseutable  ; 

II.  —  Six  cas  d’alvéolite  pure,  réalisant  le 
tableau  clinique  de  la  pneumonie. 

I.  —  CINQUANTE-SEPT  CAS  OU  L’INTRI¬ 
CATION  DES  PNEUMOPATHIES  INFEC¬ 
TIEUSES  AIGUES  ENTRE  ELLES  EST 

INDISCUTABLE. 

Dans  les  57  observations  où  l'intrication  est 
indiscutable,  nous  avons  rencontré  sous  des 
modes  différents  : 

S.  —  Intrication  de  deux  syndromes. 

Eventualité  la  plus  fréquente,  réalisant  divers 
types  selon  les  signes  physiques.  En  effet,  il  peut 
y  avoir  : 

a.  Association  de  phénomènes  congest  fs 
et  pleuraux.  —  Chez  8  malades  nous  notons  de 
façon  certaine  l’intrication  de  manifestations  con¬ 
gestives  et  pleurales.  Les  manifestations  conges¬ 
tives  sont  affirmées  par  l’existence  d’un  souffle 
rude  et  de  râles  sous-crépitants,  par  la  broncho¬ 
phonie  et  la  pectoriloquie  aphone,  et  enfin  par 
l’image  radiologique. 

La  participation  pleurale  se  présente  de  façon 
diverse  et  est  caractérisée  soit  par  des  frottements 
pleuraux  (4  observations),  soit  par  un  souffle  aigre, 
doux,  voilé,  lointain  (2  observations)  avec  ponc¬ 
tion  positive,  soit  par  l’association  de  frottements 
et  d’un  souffle  pleural  (2  observations)  avec  pré¬ 
sence  d’un  épanchement  confirmé  par  .a  ponction 
dans  l’une  de  ces  deux  observations. 

Le  tableau  clinique  présente  par  ailleurs 
quelques  particularités  d’ordre  général  qu’il  nous 
faut  signaler.  Le  début  est  souvent  insidieux, 
l’expectoration  manque  parfois,  l’évolution  est 
toujours  longue  et  traînante  (douze  jours  en 
moyenne). 

b,  Assoc  ation  de  manifestations  conges¬ 
tives  et  bronchiqaes.  —  Chez  9  malades  l’aus¬ 
cultation  permet  de  mettre  en  évidence  d’une  part 
des  symptômes  de  bro.-.chite  aiguë  bilaté  ale  dans 
tous  les  cas,  et  d’autre  part  des  signes  correspon¬ 
dant  à  des  manifestations  congestives  bilatérales 
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2~observations)  ou  unilatérales  (autres  observa¬ 
tions). 

Il  n’y  a  pas  de  grosses  particularités  cliniques  à 
signaler.  I^e  début  est  brutal  ;  l’expectoration 
habituelle  (elle  manque  dans  une  des  observa¬ 
tions).  Les  symptômes  généraux  semblent  sous 
la  dépendance  de  l’extension  du  processus  con¬ 
gestif.  L’évolution  est,  dans  la  règle,  favorable 
(i  décès  seulement)  et  la  résolution  se  produit  plus 
ou  moins  lentement  (cinq  à  treize  jours),  jamais 
brutalement. 

c.  Association  ds  manifestations  alvéo¬ 
laires  et  pleurales.  —  Cette  intrication  n’est 
rencontrée  que  3  fois  sur  63  observations.  Ces  trois 
malades  présentent  en  même  temps  des  manifes¬ 
tations  pleurales  et  des  manifestations  de  t5q3e 
pneumonique  affirmées  par  la  présence  d’un  souffie 
tubaire  et  de  râles  crépitants. 

Malgré  le  petit  nombre  d’observations  de  ce 
genre,  nous  sommes  obligés  d’envisager  la  possibi- 
Uté  : 

1°  De  manifestations  pleurales  bilatérales 
avec  foyer  unilatéral  d’alvéolite. 

En  effet,  dans  l’une  des  observations,  le  foyer 
pneumonique  est  situé  à  la  partie  inférieure  du 
poumon  gauche  où  il  existe  par  ailleurs  un  épan¬ 
chement  confirmé  par  la  ponction,  cependant  que 
la  base  droite  est  le  siège  d’une  inflammation 
pleurale  caractérisée  par  de  nombreux  frotte¬ 
ments. 

2°  De  manifestations  alvéolaires  bilaté¬ 
rales  avec  réaction  pleurale  unilatérale. 
—  Une  fois,  nous  notons  en  effet  l’existence  de 
signes  alvéolaires  aux  deux  bases  piflmonaires, 
alors  que  seule  la  base  gauche  est  le  siège  de  frot¬ 
tements  pleuraux. 

30  De  manifestations  alvéolaires  unilaté¬ 
rales  avec  réaction  pleurale  de  l’autre  côté. 

L’une  des  observations  montre  eu  effet  que  tout 
le  poumon  droit  est  le  siège  d’une  alvéolite  assez 
intense,  alors  que  seule  la  partie  supérieure  du 
poumon  gauche  présente  des  frottements  pleu¬ 
raux. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  cette  association  de 
phénomènes  pleuraux  et  alvéolaires,  pmsque 
tout  le  monde  admet  la  possibilité  de  manifesta¬ 
tions  pleurales  pendant  ou  après  une  pneumonie. 

d.  Association  de  manifestations  alvéo¬ 
laires  et  bronchiques.  —  Cette  intrication, 
rencontrée  chez  trois  de  nos  malades,  se  présente 
de  façons  diverses  : 

1°  Manifestations  alvéolaires  unilatérales 
et  manifestations  bronchiques  bilatérales 
d’apparition  tardive. 

I/’une  des  3  observations  présente  cette  intri¬ 
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cation  particulière  :  le  début  est  brutal,  les  signes 
fonctionnels  et  objectifs  sont  ceux  d’une  pneumo¬ 
nie  atténuée  avec  température  à  39°,4,  herpès, 
expectoration  purulente,  râles  crépitants  à  la  par¬ 
tie  moyeime  du  poumon  gauche,  correspondant  à 
ime  opacité  triangulaire  radiologique.  Les  symp¬ 
tômes  alvéolaires  sont  indiscutables.  Le  lende¬ 
main  on  constate  dans  le  reste  des  deux  poumons 
des  râles  dé  bronchite  aiguë.  L’alvéohte  peut  donc 
exister  avant  la  bronchite,  et  dans  ce  cas  c’est 
eUe  qui  règle  l’évolution  et  qui  domine  tout  le 
tableau  chnique. 

2°  Manifestations  alvéolaires  unilaté¬ 
rales  et  manifestations  bronchiques  bilaté¬ 
rales  d’apparition  précoce.  —  Dans  une  autre 
observation  nous  constatons  en  effet  l’existence 
simultanée  de  bronchite  bilatérale  et  d’un  foyer 
d’alvéoUte  unilatérale. 

3°  Manifestations  alvéolaires  bilatérales, 
et  manifestations  bronchiques  unilaté¬ 
rales.  —  C’est  une  troisième  observation  qui 
nous  montre  cette  particularité  d’intrication.  En 
effet,  au  cours  d’tm  même  examen,  nous  consta¬ 
tons  l’existence  de  bronchite  diffuse  à  droite,  en 
même  temps  que  des  foyers  d’alvéolite  dissémi¬ 
nés  dans  les  deux  poumons,  et  bien  individualisés 
par  un  souffle  tubaire,  des  râles  crépitants  et  une 
expectoration  rouillée. 

e.  Association  de  manifestations  alvéo¬ 
laires  et  congestives.  —  Chez  neuf  malades, 
nous  notons  ime  intrication  de  phénomènes  con¬ 
gestifs  et  alvéolaires. 

Selon  que  ces  manifestations  diverses  existent 
en  même  temps  ou  qu’elles  apparaissent  au  cours 
d’examens  successifs,  il  nous  faut  envisager  divers 
types  cliniques. 

1°  Manifestations  simultanées.  —  Dans 
six  observations,  c’est  au  cours  d’un  même  exa¬ 
men  que  nous  constatons  l’association  des  deux 
syndromes. 

Dans  deux  de  ces  observations  ils  existent  dans 
le  même  poumon  ;  dans  deux  autres,  les  phéno¬ 
mènes  alvéolaires  sont  constatés  dans  im  pou¬ 
mon,  les  phénomènes  congestifs  dans  l’autre  ;  en¬ 
fin,  dans  deux  autres  encoré,  les  manifestations 
congestives  existent  en  même  temps  dans  le  pou¬ 
mon  atteint  d’alvéolite  et  dans  le  poumon  in¬ 
demne  de  manifestations  alvéolaires. 

L’évolution  se  fait  de  façon  variable  ;  eUe  dé¬ 
pend  avant  tout  de  l’étendue  des  lésions. 

2°  Manifestations  congestives  précédant 
l’alvéolite.  —  L’une  de  nos  observations  il¬ 
lustre  ce  cas.  En  effet,  à  l’entrée  du  malade  à  l’hô¬ 
pital,  nous  ne  constations  ctmiquement  que  des 
symptômes  congestifs  localisés  au  sommet  droit' 
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-■  souffle  tubo-pleural,  râles  sous-créiritauts.  Ce 
u’est  qu’à  la  suite  d’uii  nouvel  exameu  praticpié 
le  lendemain,  que  nous  notons  la  présence  de 
râles  crépitants  typiques  au  sommet  droit.  La 
radiographie  montre  d’ailleurs  à  ce  moment  l’exis¬ 
tence  d’une  opacité  homogène,  triangulaire,  du 
sommet  droit. 

L’intrication  est  donc  indiscutable  ;  l’évolu¬ 
tion  est  celle  d’une  imeumonie. 

3“  Manifestations  alvéolaires  précédant 
les  manifestations  congestives.  -  -  Deux  ob¬ 
servations  entrent  dans  cette  catégorie.  Chez  ces 
malades  nous  constatons  en  effet  la  présence  de 
symptômes  alvéolaires  à  l’état  pur  au  cours  d’un 
premier  examen,  et  c’est  seulement  au  cours  de 
l’évolution  que  l'on  voit  apparaître  des  manifesta¬ 
tions  congestives  disséminées  un  peu  partout  et 
(jui  d’ailleurs  modifient  légèrement  l’évolution 
de  l’affection. 

Les  manifestations  alvéolaires  et  congestives 
s’intriquent  donc  volontiers  eu  clinique,  et  selon 
des  modalités  diverses,  mais  il  semble  bien  que, 
dans  la  règle,  ce  soit  le  facteur  alvéolaire  qui  do¬ 
mine  le  tableau  et  l’évolution  clinique. 

II.  —  Intrication  de  trois  syndromes. 

L’examen  clinique  permet  encore  de  distinguer 
ici  plusieurs  types  cliniques  : 

a.  Association  de  manifestations  bron¬ 
chiques,  congestives  et  pleurales.  —  Chez 
huit  de  nos  malades  nous  rencontrons  cette  intri¬ 
cation  particulière  :  nous  notons  sept  fois  l’exis¬ 
tence  simultanée  de  manifestations  congestives 
et  pleurales  situées  la  plupart  du  temps  en  un 
même  point  du  parenchyme  et  de  manife.stations 
bronchiques  le  plus  souvent  généralisées.  Les 
symptômes  pleuraux  sont  constitués  trois  fois  jrar 
des  frottements,  cinq  fois  par  un  souffle  voilé,  aigre 
lointain  ;  sur  ces  cinq  malades,  quatre  fois  la  ponc¬ 
tion  affirme  la  présence  de  liquide. 

Une  seule  fois  l’intrication  de  râles  congestifs 
et  de  manifestations  pleitrales  sans  épanchement 
existe  d’abord  et  du  même  côté;  les  manife.stations 
bronchiques  n’apparaissent  que  secondairement 
et  du  côté  opposé. 

Dans  ces  affections,  c’est  l’a.ssociation  du  syn¬ 
drome  congestif  au  syndrome  ]rleur.al  qui  domine 
le  tableau  clinique. 

b.  Association  de  manifestations  bron¬ 
chiques.  alvéolaires  et  pleurales.  —  Cette 
intrication  n’est  pas  fréquente.  Nous  ne  la  ren¬ 
controns  qu’une  seule  fois.  Les  diverses  manifes¬ 
tations  existent  en  même  temps,  mais  en  des 


points  différents  du  parenchyme  pulmonaire.  Kn 
effet,  au  cours  d'un  même  examen,  nous  consta¬ 
tons  im  souffle  tubaire  et  des  râles  crépitants  à  la 
partie  moyenne  du  poumon  droit,  des  frottements 
pleuraux  à  la  base  droite,  et  des  râles  de  bron¬ 
chite  aiguë  partout  ailleurs,  c’est-à-dire  au  som¬ 
met  droit  et  sur  toute  l’étendue  du  poumon 
gauche. 

L’évolution  est  favorable  et  la  température 
tombe  lentement  le  sixième  jour. 

c.  Association  de  manifestations  alvéo¬ 
laires,  congestives  et  pleurales.  —  Six  fois 
nous  constatons  cette  intrication  en  clinique. 

Nous  pouvons  en  affirmer  l’existence  par  la 
coexistence  de  manijcstations  d’alvéolite  (expec¬ 
toration  rouillée,  souffle  tubaire,  râles  crépitants, 
image  radiologique  montrant  trois  fois  une  opa¬ 
cité  triangulaire)  ;  de  manijcstations  congestives 
(râles  sous-crépitants  constatés  en  même  temps,  et 
le  plus  souvent  dans  les  parties  du  parenchyme 
l^idmonaire  respectées  par  l’alvéolite,  broncho¬ 
phonie,  pectoriloquie  aphone,  opacité  radiolo¬ 
gique  diffuse)  et  de  manifestations  pleurales. 

Ces  manifestations  pleurales  sont  constituées 
deux  fois  par  des  frottements  pleuraux,  trois  fois 
par  un  épanchement  liquide  vérifié  par  la  ponc¬ 
tion,  une  fois  enfin  par  un  épanchement  gazeux 
confirmé  par  la  radiologie. 

Ces  épanchements  sont  survenus  chaque  fois 
au  cours  de  l’évolution  de  l’affection.  Quant  à 
l’évolution  générale,  elle  est  variable  et  dépend 
de  la  prédominance  de  l’alvéolite  ou  de  l’inflam¬ 
mation  pleurale. 

d.  Association  de  manifestations  bron¬ 
chiques,  alvéolaires  et  congestives.  —  Cette 
intrication  est  rencontrée  trois  fois.  Nous  consta¬ 
tons  en  effet  l’existence  simultanée  de  phénomènes 
bronchiques,  congestifs  et  de  .signes  tradmsant  la 
participation  alvéolaire.  Deux  formes  peuvent  être 
schématiqitement  étudiées. 

Dans  deux  observations  les  manifestations 
bronchiques  sont  bilatérales.  Les  manifestations 
alvéolaires  et  les  manifestations  congestives  sont 
unilobaires  et  .siègent  du  même  côté  chez  l’un  des 
malades.  Chez  l’autre,  les  manifestations  conges¬ 
tives  sont  unilatérales  et  siègent  du  côté  opposé  à 
l’alvéolite.  Or,  chez  ces  deux  malades,  l’évolution 
fut  la  même  et  la  mort  se  produisit  le  sixième  et  le 
quatrième  jour. 

Au  contraire,  chez  le  troisième  malade,  les 
manifestations  bronchiques,  alvéolaires  et  conges¬ 
tives  n’existaient  que  dans  le  même  lobe  (partie 
inférieure  du  poumon  gauche),  l’évolution  fut 
favorable  et  la  température  tomba  le  sixième 
jour.  ■  .  -  ■ 
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III.  —  Intrication  de  quatre  syndromes. 

Nous  constatons  sept  fois  l’existence  de  ce  syn¬ 
drome  complexe  et  nous  pouvons  distinguer  plu¬ 
sieurs  modalités  en  nous  appuyant  sur  nos  obser¬ 
vations. 

Dans  l’une  des  observations,  le  facteur  alvéo¬ 
laire,  affirmé  par  le  syndrome  pneumonique  au 
complet,  en  particulier  par  le  souffle  tubaire,  les 
râles  crépitants  et  l’opacité  radiologique  à  la  base 
du  poumon  droit,  existe  dès  l’entrée  du  malade 
dans  le  service.  Ce  n’est  que  secondairement  que 
l’on  constate  des  râles  de  bronchite  disséminés 
sur  toute  l’étendue  du  poumon  droit,  des  râles 
congestifs  et  des  frottements  pleuraux  localisés 
à  la  base  droite. 

L’évolution,  d’ailleurs,  est  celle  d’une  pneumo¬ 
nie  ;  le  facteur  alvéolaire  a  dominé  le  tableau  cli¬ 
nique. 

Dans  une  autre  observation,  toutes  les  manifes¬ 
tations  cliniques  existent  au  moment  du  premier 
examen  ;  elles  sont,  de  plus,  étendues  aux  deux 
poumons. 

Dans  cinq  observations,  on  constate  l’existence 
de  symptômes  bronchiques,  congestifs  et  alvéo¬ 
laires  dès  l’entrée  du  malade  dans  le  service,  mais 
ce  n’est  qu’au  cours  d’un  examen  ultérieur  que 
l’on  note  les  manifestations  pleurales.  Celles-ci 
d’ailleurs  sont  différentes  suivant  les  cas.  Elles 
sont  caractérisées  dans  les  observations  III  et  V 
par  des  frottements  et  dans  les  observations  II,  IV 
et  VI  par  un  souffle  pleurétique  traduisant  la  pré¬ 
sence  d’un  épanchement  que  la  ponction  confirme. 
Dans  les  cas  d’intrication  de  quatre  syndromes, 
l’évolution  est  réglée  soit  par  le  facteur  pleural  — 
lorsqu’il  y  a  épanchement,  —  soit  par  le  facteur 
alvéolaire  dans  les  autres  cas. 

II.  —  SIX  CAS  D'ALVÉOLITE  PURE  RÉALI¬ 
SANT  LE  TABLEAU  CLINIQUE  D’UNE 

PNEUMONIE. 

.  Dans  six  observations  nous  ne  notons  pas 
d’autres  lésions  que  l’alvéolite.  Le  tableau  cli¬ 
nique  est  le  même  dans  les  six  cas. 

Il  s’agit  de  manifestations  débutant  brutale¬ 
ment  par  un  frisson  plus  ou  moins  intense,  accom¬ 
pagné  bientôt  d’un  point  de  côté,  de  dyspnée, 
d’élévation  de  température  et  de  céphalée.  Le 
malade  tousse  ;  il  présente  une  expectoration 
gommeuse  ou  purulente  au  début,  toujours  Touil¬ 
lée  par  la  suite.  Nous  constatons  chez  trois  de  ces 
malades  des  manifestations  vaso-motrices  (rou¬ 
geur  exagérée  d’une  pommette,  inégalité  pupil- 
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laire)  du  côté  atteint  par  le  processus  alvéolaire, 
et,  chez  tous,  des  vésicules  d’herpès  péribuccal. 

Du  point  de  vue  physique,  il  existe  une  dimi¬ 
nution  de  la  respiration  d’une  région  du  thorax 
avec,  à  ce  niveau,  de  la  matité  et  de  l’exagération 
des  vibrations  vocales.  L’auscultation  fait  en¬ 
tendre  des  râles  crépitants  et  un  souffle  tubaire 
et,  chez  trois  de  nos  malades,  la  radiologie  met  en 
évidence  une  opacité  homogène  et  triangulaire 
correspondant  à  la  région  suspecte. 

Ces  signes  suffisent  à  caractériser  la  pneumo¬ 
nie.  D’aiUeurs,  l’évolution  cyclique,  avec  une  crise 
du  septième  au  dixième  jour  et  une  terminaison 
brutale  dans  tous  les  cas,  vient  la  confirmer. 

Donc,  chez  ces  malades,  nous  ne  notons  pa.s 
d’autres  lésions  que  l’alvéolite,  et  l’affection  qu’ils 
présentent  se  manifeste  par  les  signes  de  la  pneu¬ 
monie,  mise  en  évidence  par  la  clinique  et  confir¬ 
mée  par  la  radiologie. 

Ces  observations  nous  permettent  donc  d’affir¬ 
mer  chez  l’adulte  l’autonomie  de  la  pneumonie. 

Chez  l’enfant,  d’ailleurs,  cette  autonomie  a  été 
bien  mise  en  évidence  par  Sales,  dans  sa 
thèse,  inspirée  par  l’un  de  nous. 

Il  est  donc  indiscutable  que,  dans  l’ensemble, 
et  à  part  un  certain  nombre  de  cas  de  pneumonie 
lobaire  pure,  les  pneumopathies  infectieuses 
aiguës  s’intriquent  entre  elles. 

Le  tableau  suivant  résume  ces  diverses  intri¬ 
cations. 

COMMENT  SE  FONT  LES  INTRICATIONS. 

L’association  fréquente  de  divers  syndromes  au 
cours  d’une  pneumopathie  infectieuse  aiguë  est  un 
fait  indiscutable.  Nous  allons  ma’ntenant  étudier 
comment  ces  syndromes  se  situent  dans  le  temps 
et  dans  l’espace. 

La  lecture  du  tableau  montre  qu’ils  le  font  sui¬ 
vant  trois  grands  types. 

1°  Intrication  de  processus  différents 
dans  le  même  temps.  — •  Cette  éventualité  est 
rencontrée  très  souvent.  En  effet,  nous  notons 
fréquemment  la  coexistence  de  syndromes  divers 
au  cours  d’une  même  auscultation.  Nous  n’avons 
pas  l’intention  de  rapporter  ici  toutes  ces  obser¬ 
vations.  Qu’il  nous  suffise  de  dire  que,  dans  les 
observations  où  il  y  a  intrication  de  deux  syn¬ 
dromes,  nous  constatons  presque  toujours  leur 
coexistence  au  cours  d’une  même  auscultation. 
Lorsqu’il  y  a  intrication  de  trois  syndromes,  nous 
constatons,  sans  exception  aucune,  au  cours  d’un 
même  examen,  la  coexistence  d’au  moins  deux 
syndromes,  et  c’est  seulement  dans  cinq  observa¬ 
tions  que  le  troisième  syndrome  apparaît  au  cours 
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d'un  examen  ultérieur,  l^orsqu'il  y  a  intrication 
de  quatre  syndromes,  nous  constatons  une  fois  la 
coexistence  de  tous  les  signes  au  cours  d’un 
même  examen  et  cinq  fois  l’association  d’au  moins 
trois  syndromes.  Toutefois,  dans  une  observation, 
nous  ne  rencontrons  pas  d’intrication  clinique  au 
début. 

2°  Succession  de  processus  différents  en 
des  points  différents  du  thorax.  —  On  ne 
constate  pas  toujours  au  cours  d’une  même  aus¬ 
cultation  une  intrication  de  syndromes  divers,  et 
il  arrive  qu’elle  ne  devienne  évidente,  et  dans  des 
portions  différentes  du  thorax,  qu’à  la  suite  d’exa¬ 
mens  ultérieurs. 

Ce  sont  surtout  les  manifestations  pleurales  qui 
apparaissent  secondairement.  Nous  le  constatons 
dans  quatre  observations  où  nous  ne  notons,  lors 
d’un  premier  examen,  que  l’existence  de  manifes¬ 
tations  bronchiques,  alvéolaires  et  congestives. 
Dans  deux  autres  observations,  les  manifestations 
pleurales  ne  sont  reconnues  que  secondairement, 
alors  que  des  lésions  alvéolaires  et  congestives 
sont  mises  en  évidence  depuis  longtemps. 

Dans  xme  observation  nous  pouvons  constater 
l’apparition  d’un  épanchement  pleural  succédant  à 
des  manifestations  congestives. 

Dans  trois  observations  nous  notons  l’appari¬ 
tion  de  manifestations  congestives  au  cours  d’un 
examen  pratiqué  ultérieurement.  Ainsi,  dans  l’une 
d’elles,  les  symptômes  congestifs  ne  sont  percep¬ 
tibles  à  l’auscultation  qu’au  bout  de  quelques 
jours,  alors  que  l’intrication  des  manifestations 
bronchiques  et  alvéolaires  est  constatée  au  cours 
d’un  premier  examen. 

Dans  deux  observations,  on  ne  note  qne  tardi¬ 
vement  l’existence  de  lésions  congestives  alors 
que  les  lésions  alvéolaires  sont  émdentes  depuis 
quelque  temps. 

La  bronchite  est.  dans  la  règle,  intriquée  d'em¬ 


blée  avec  les  autres  lésions.  Cependant,  dans  une 
observation,  les  symptômes  bronchiques  n’ap¬ 
paraissent  qu’au  cours  d’un  second  examen,  occu¬ 
pant  tout  le  poumon  droit  alors  que,  peu  avant, 
seul  le  lobe  inférieur  droit  était  le  siège  d’une 
alvéolite.  Dans  une  autre,  ils  apparaissent  aussi 
après  les  manifestations  alvéolaires  et  dans  une 
troisième  on  les  constate  après  avoir  noté  pré¬ 
cédemment  la  présence  de  symptômes  congestifs 
et  pleuraux. 

Enfin  l’alvéolite  n’est  apparue  qu’une  seule 
fois  dans  une  autre  partie  des  pomnons  ;  on  a  noté 
alors  l’existence  des  manifestations  alvéolaires 
d’abord  à  la  base  gauche,  puis  à  la  base  droite. 

En  résumé  il  résulte  de  nos  constatations  que 
la  succession  de  lésions  diverses  peut  se  faire  en 
des  points  différents  du  thorax. 

30  Succession  en  un  même  point  de  deux 
processus  différents.  —  Les  observations  qui 
répondent  à  ce  type  sont  très  intéressantes  à  étu¬ 
dier,  car  elles  montrent  les  modifications  succes¬ 
sives  que  l’on  est  parfois  obligé  de  donner  à  un 
diagnostic  qui  semblait  jusqu’alors  indiscutable. 

Ce  sont,  encore  ici,  les  manifestations  pleurales 
que  l’on  rencontre  le  plus  souvent  au  cours  d’exa¬ 
mens  ultérieurs.  Dans  trois  observations  nous 
constatons  la  présence  de  frottements  et  même 
d’épanchement  liquide  au  point  même  où,  au  cours 
d’un  examen  antérieur,  nous  notions  l’existence 
d’alvéolite.  Dans  trois  autres  observations  nous 
mettons  en  évidence  la  présence  de  manifestations 
pleurales  à  l’endroit  où  existaient  précédemment 
des  symptômes  congestifs. 

Quant  à  l’alvéolite,  nous  ne  la  trouvons  qu’une 
seule  fois  au  cours  d’un  nouvel  examen  :  des  râles 
crépitants  apparaissent  au  sommet  droit,  alors 
que  précédemment  il  était  le  siège  de  râles  sous- 
crépitants. 

Des  manifestations  congestives  n’ont  été  ren- 
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contrées  qu’une  seule  fois  à  la  suite  d’examens 
ultérieurs,  et  c’est  seulement  dans  une  observation 
que  l’on  peut  noter  un  syndrome  congestif  à  l’en¬ 
droit  précis  où,  au  cours  d’une  auscultation  précé¬ 
dente,  on  percevait  le  syndrome  pneumonique. 

On  peut  donc  conclure  que  les  pneumopathies 
infectieuses  aiguës  peuvent  être  envisagées  de  la 
façon  suivante. 

lo  D’une  part  la  pneumopathie  franche 
lobaire  aiguë.  —  Maladie  du  poumon  qui  con¬ 
serve  une  antonomie  clinique  indiscutable  et  dont 
on  fera  le  diagnostic  par  le  mode  de  début,  l’expec¬ 
toration  particulière,  les  râles  crépitants,  le  souiHe 
tubaire,  l’évolution  cyclique,  avec  une  crise  du 
septième  au  neuvième  jour  et  l’absence  d’autres 
manifestations  surajoutées. 

■  2°  Dans  les  autres  cas  il  est  impossible  de 
faire  une  différenciation  absolue  des  divers 
types.  —  Nous  n’avons  rencontré  que  deux  fois 
un  malade  présentant  des  manifestations  cli¬ 
niques  analogues  à  la  maladie  de.  Woillez.  Pour¬ 
tant,  au  cours  de  l’évolution,  nous  avons  vu  appa¬ 
raître  des  manifestations  bronchiques  bilatérales. 
Il  ne  s’agissait  donc  pas  de  maladie  de  Woillez 
typique,  puisqu’il  y  avait  intrication  de  manifes¬ 
tations  bronchiques  et  de  manifestations  alvéo¬ 
laires. 

Nous  avons  certes  rencontré  quelques  cas  de 
pleuropneumonie  de  Potain  et  Serrand.  Mais  pré¬ 
cisément  ces  cas  confirment  les  idées  que  nous 
apportons  dans  ce  travail,  puisqu’il  s’agit,  par  défi¬ 
nition,  d’intrication  clinique  de  manifestations 
congestives  et  pleurales. 

Nous  avons  cru  rencontrer  à  plusieurs  reprises  des 
observations  de  splénopneumonie  isolée.  Dans 
deux  observations,  le  diagnostic  semblait  indis¬ 
cutable  à  la  suite  d’un  premier  examen,  et  pour¬ 
tant  l’existence  de  manifestations  pleurales  ty¬ 
piques  constatées  ultérieurement  nous  montra 
la  transformation  de  cette  splénopneumonie  en 
pleuropneumonie.  Chez  un  malade  on  constata 
l’atteinte  bronchique  qu’individualisaient  l’expec¬ 
toration  et  les  signes  cliniques,  alors  même  que  le 
diagnostic  de  splénopneumonie  ne  semblait  faire 
aucun  doute.  Aussi  nous  n’avons  pas  une  seule  fois 
rencontré  le  syndrome  spléuopneumonique  à  l’état 
pur. 

Quant  à  la  fluxion  de  poitrine  c’est  encore  elle 
que  nous  avons  côtoyée  le  plus  souvent.  Par  plus 
d’un  point  commun  elle  se  rapproche  du  tableau 
clinique  réalisé  lorsqu’il  existe  une  intrication  de 
quatre  syndromes.  Pourtant  le  tableau  clinique 
de  fluxion  de  poitrine  tel  qu’il  a  été  décrit  par 
Dieulafoy  n’a  été  rencontré  qu’une  seule  fois  au 
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complet  dans  nos  observations.  D’ailleurs  la 
fluxion  de  poitrine  est  le  prototype  de  l’intrica¬ 
tion  des  pneumopathies  infectieuses  aiguës  entre 
elles. 

Enfin  nous  avons  rencontré  plusieurs  observa¬ 
tions  de  bronchopneumonie,  mais  —  comme  l’in¬ 
dique  le  terme  ■ —  il  s’agit  toujours  là  aussi  d’une 
intrication  clinique. 

11  ne  faut  pas  conclure  de  ce  qui  précède  que 
nous  refusons  toute  valeur  aux  descriptions  clas¬ 
siques.  Des  différents  types  cliniques,  bien  qu’intri¬ 
qués,  se  présentent  en  effet  sous  des  aspects  diffé¬ 
rents  qui  permettent  de  distinguer  : 

Des  formes  à  prédominance  pulmonaire  : 

a.  Formes  à  alvéolite  prédominante  se  rappro¬ 
chant  de  la  maladie  de  Woillez  ; 

h.  Formes  à  congestion  prédominante  ; 

Des  formes  à  prédominance  bronchique  ; 

Des  formes  à  prédominance  pleurale  se  rappro¬ 
chant,  soit  de  la  .splénopneumonie,  soit  de  la  mala¬ 
die  de  fotain. 

Toutefois  l’erreur  est  de  considérer  ces  formes 
cliniques  comme  autant  de  maladies  différentes  de 
l’appareil  respiratoire,  alors  que  les  points  de 
contact  qui  solidarisent  ces  diverses  variétés  pré¬ 
dominantes  permettent  de  grouper  les  manifesta¬ 
tions  broncho-pleuro-pulmonaires  aiguës  dans  le 
même  cadre. 

D’ailleurs,  si  nous  nous  reportons  à  la  littéra¬ 
ture  antérieure,  nous  voyons  que  cette  idée  n’est 
pas  en  contradiction  avec  celles  de 'Woillez,  de 
Serrand  et  de  Grancher. 

Woillez,  dans  son  traité  clinique  des  maladies 
aiguës  des  organes  respiratoires,  écrit  en  effet  : 
«  Avant  d’aller  plus  loin,  il  est  indispensable  de 
faire  connaître  le  rôle  important  que  joue  l’hyperé- 
niie  pulmonaire  dans  la  pneumonie  franche,  soit 
au  début  de  la  maladie,  soit  pendant  cette  évolu¬ 
tion...  Cette  hyperémie  peut  précéder  la  pneumo¬ 
nie.  »  Ft  dans  son  second  mémoire  sur  la  conges¬ 
tion  pulmonaire  Woillez  apporte  quelques  obser¬ 
vations  à  l’appui  de  cette  opinion.  «  D’une,  la 
XVI®,  est  relative  à,  une  femme  chez  laquelle  une 
hyperémie  du  poumon,  de  huit  jours  de  durée,  a 
précédé  l’apparition  d’une  pneumonie  ;  l’autre,  la 
XVII®,  montre  que,  chez  un  mécanicien  de  qua- 
rante-qnatre  ans,  une  pneumonie  non  moins  bien 
accusée  que  la  précédente  a  été  précédée  d’une 
congestion  pulmonaire  pendant  cinq  jours.  » 

Mais,  écrit  Woillez,  «  la  congestion  peut  accom¬ 
pagner  la  pneumonie,  soit  en  occupant  le  poumon 
«  réputé  sain  »,  soit  même  en  siégeant  dans  le 
même  poumon  déjà  atteint  par  le  processus  pneu¬ 
monique.  » 


MINET,  DUPIRE,  ROOSE.  INTRICATIOÎs  DES  PNEUMOPATHIES  299 


11  apporte  pour  afiSirmer  ses  dires  des  observa¬ 
tions  cliniques  et  des  comptes  rendus  nécrop¬ 
siques,  et  il  conclut  ; 

«  Quarante  malades  atteints  de  pneumonie 
aiguë  simple  ont  été  explorés  par  moi...  A  l’excep¬ 
tion  des  deux  sujets  les  plus  âgés,  tous  les  autres 
ont  offert  des  modifications  j;rès  sensibles  du  bruit 
respiratoire  du  côté  exempt  de  pneumonie,  sept 
malades  présentaient  des  râles  de  bronchite,  tous 
les  autres  des  râles  de  congestion.  Ces  preuves  de 
congestion  pulmonaire  du  poumon  non  atteint 
d'inflammation  dans  la  pneumonie  unilatérale  me 
semblent  irrécusables.  « 

De  même,  écrit-il  encore,  si  «  nous  poursuivons 
l'étude  de  l’hyperémie  concomitante  de  la  pneu¬ 
monie  du  poumon  affecté,  nous  trouvons  que  cette 
hyperémie  est  tout  aussi  réelle  que  dans  le  pou¬ 
mon  réputé  sain,  comme  le  démontrent  d’ailleurs 
les  autopsies.  » 

Ainsi  donc,  Woülez  non  seulement  admet  l’in¬ 
trication  de  manifestations  congestives  et  pneu¬ 
moniques,  mais  encore  il  la  considère  comme  la 
règle. 

Serrand,  élève  de  Potain,  rapporte  dans  sa 
thèse  plusieurs  observations  qui  montrent  la  co¬ 
existence  fréquente  de  manifestations  congestives 
et  de  manifestations  pleurales.  Ces  observations 
peuvent  illustrer  notre  travail,  comme  nous  allons 
le  montrer. 

Dans  l’observation  n^  i,  la  congestion  pulmo¬ 
naire  précède  la  pleurésie. 

Dans  l’observation  n°  2,  l’auteur  a  vu  du  côté 
gauche  «  l’association  de  l’épanchement  pleural  et 
de  la  congestion  pulmonaire,  tandis  que  le  côté 
droit  ne  présentait  que  les  signes  de  l’hyperémie 
du  poumon  seule  ». 

D’observation  n®  3  mérite  d’être  signalée.  Il 
s’agissait  d’un  malade  présentant,  «  en  outre  d’un 
épanchement  pleural  avec  congestion  pulmonaire 
du  côté  gauche,  un  noyau  dè  pneumonie  du  même 
côté  ». 

Ainsi  donc,  Serrand,  élève  de  Potain,  parle  au 
long  de  sa  thèse,  sans  trop  y  insister  d’ailleurs  — 
le  fait  lui  paraissant  évident  sans  doute,  —  de 
l’intrication  en  clinique  de  lésions  congestives, 
alvéolaires  et  pleurales. 

Grancher,  dans  son  livre  sur  les  maladies  de  l'ap- 
pareü  respiratoire,  rassemble  toutes  ces  données  et 
écrit  ; 

«  Fréquemment  les  bronchites  et  les  pneumo¬ 
nies  s’associent,  ou  encore  les  pneumonies  et  les 
pleurésies...  de  sorte  que  rien  n’est  plus  difficile 
que  de  marquer  en  nosologie  les  frontières  de  èha- 
cun  de  ces  états  morbides,  d’autant  que  les  signes 
cliniques  sont  souvent  communs,  la  marche  de  la 


maladie  assez  semblable  et  les  lésions  anatomiques 
identiques  ou  très  voisines  les  unes  des  autres.  » 

Et  il  ajoute  ;  «Da  congestion  pulmonaire  est  le 
type  de  ces  rubriques  provisoires,  beaucoup  trop 
compréhensives  et  par  cela  même  obscures  et 
confuses,  où  chacun  entend  à  peu  près  ce  qu’il 
veut.  » 

Dui  aussi  avait  constaté  cette  intrication  des 
pneumopathies  aiguës  entre  elles. 

'Pels  sont  les  arguments  cliniques.  11  existe  auss 
des  arguments  anatomiques  et  des  arguments 
thérapeutiques. 

Des  arguments  anatomiques  sont  fournis  par 
les  autopsies.  Nous  serons  très  bref  sur  ce  point. 
Nous  rapporterons  seulement  le  compte  rendu 
d’une  autopsie  de  Woillez  et  le  résumé  de  trois 
nécropsies  que  nous  avons  faites. 

1°  Observation  29  de  Woillez.  —  Clinique¬ 
ment,  ce  malade  présentait  une  intrication  de 
lésions  pulmonaires,  bronchiques,  congestives  et 
pleurales.  A  l’autopsie,  on  constata  que  «  les  deux 
poumons  sont  très  augmentés  de  volume,  le  gauche 
surtout.  Un  peu  de  liquide  séreux  dans  la  plèvre 
gauche  avec  deux  plaques  pseudo-membraneuses 
récentes  de  4  à  5  centimètres  de  diamètre,  à  la 
surface  latérale  du  poumon.  Hépatisation  grise 
du  lobe  inférieur  gauche,  excepté  à  la  base,  où 
dans  une  hauteur  de  2  centimètres  environ  il  n'>- 
a  que  de  la  congestion  :  le  tissu  pulmonaire  y  est 
mou,  d’un  rouge  brunâtre  et  fort  imprégné  de 
sang.  Dans  les  petites  bronches  il  existe  des  cail¬ 
lots  fibrineux.  De  poumon  droit  n’était  le  siège 
d’aucune  hépatisation.  11  était  seulement  le  siège 
d’une  congestion  générale  qui  produisait  son  aug¬ 
mentation  de  volume  et  sa  coloration  d’un  rouge 
foncé.  » 

Ainsi  donc,  l'autopsie  confirmait  les  données  de 
la  clinique,  en  mettant  en  évidence  l’inflammation 
certaine  de  la  plèvre,  de  l’alvéole  et  des  bronches  à 
gauche,  et  l’existence  de  lésions  congestives  bila¬ 
térales. 

2°  Observations  personnelles.  Première 
autopsie.  —  Cliniquement,  intrication  de  symp¬ 
tômes  bronchiques  alvéolaires  (base  gauche)  et 
congestifs  (bases  gauche  et  droite).  A  l’autopsie, 
hépatisation  nette  à  gauche,  cependant  que  la 
base  droite  est  le  siège  d’une  congestion  hémorra¬ 
gique  et  de  lésions  œdémateuses. 

Deuxième  autopsie.  —  Cliniquement,  intrica- 
tion  de  phénomènes  alvéolaires  (base  gauche)  et 
congestifs  (base  droite).  D’autopsie  montre  l’exis¬ 
tence  d’im  foyer  pneumonique  dans  le  lobe  infé¬ 
rieur  gauche  et  d’un  foyer  de  congestion  hémorra¬ 
gique  dans  le  poumon  droit,  en  particulier  à  labase. 


loo  -  PARIS  MEDICAL  24.  Octobre 


Troisième  autopsie.  —  Intrication  de  S5n2iptômes 
bronchiques,  congestifs  (bases  droite  et  gauche) 
et  pleuraux  (base  droite),  A  l’autopsie,  réaction 
liquidienne  de  la  base  droite  avec  adhérences 
pleurales  et  phénomènes  congestifs  et  œdémateux 
aux  deux  bases. 

En  résumé,  ces  quelques  autopsies  n’infirmèrent 
jamais  le  diagnostic  clinique  qui  avait  été  porté. 

'  La  thérapeutique  apporte  à  notre  thèse  un  argu¬ 
ment  d’unicité  de  plus. 

En  fait,  toutes  les  manifestations  pulmonaires 
aiguës  sont  soumises  à  une  même  thérapeutique,  à 
quelques  nuances  près.  C’est  donc  qu’on  les  consi¬ 
dère  comme  des  manifestations  analogues,  quelle 
que  soit  l’association  réalisée  en  clinique. 

Dans  le  service  de  clinique  médicale  et  phtisio- 
logique  de  la  Charité,  à  Lille,  chez  tous  les  ma¬ 
lades  atteints  de  pneumopathie  aiguë,  les  buts 
thérapeutiques  poursuivis  ont  été  les  suivants  : 

Soutenir  le  cœur  par  des  injections  associées  de 
solucamphre,  strychnine  et  adrénaline  ; 

Activer  la  diurèse  par  des  boissons  chaudes 
abondantes  ; 

Tonifier  l’état  général  et  fluidifier  les  sécrétions 
pulmonaires  par  la  pot  on  classique  Todd-acé- 
tate  : 

Enfin  lutter  contre  l’infection  à  l’aide  d’un 
stock-vaccin  polymicrobien. 

Les  63  malades  qui  font  l’objet  de  ce  travail 
ont  été  soumis  à  cette  thérapeutique.  Nous  avons 
obtenu  53  guérisons,  soit,  si  nous  faisons  abstrac¬ 
tion  de  deux  observations  dont  nous  n’avons  pu 
connaître  l’évolution,  une  proportion  globale  de 
87  p.  100  de  cas  favorables. 

CONCLUSIONS. 

I.  L’étude  clinique  des  pneumopathies  infec¬ 
tieuses'  aiguës  permet  de  reconnaître  l’intrication 
fréquente  de  syndromes  divers)  bronchiques, 
alvéolaires,  congestifs  et  pleuraux 

II.  A  l’exception  de  la  pneumonie,  les  diverses 
broncho-pleuro-pneumopathies  entrent  dans  un 
même  cadre  où  l’on  peut  seulement  distinguer  des 
formes  prédominantes. 

III.  Des  intrications  diverses  ont  été  observées 
qui  réalisent  des  types  variables  ; 

a.  Intrication  de  quatre  syndromes. 

b.  Intrication  de  trois  syndromes  : 

i»  Association  de  manifestations  bronchiques, 
congestives  et  pleurales  ; 

2“  Association  de  manifestations  bronchiques, 
alvéolaires  et  pleurales  ; 


3°  Association  de  manifestations  alvéolaires, 
congestives  et  pleurales  ; 

4“  Association  de  manifestations  bronchique:^, 
alvéolaires  et  congestives. 

c.  Intrication  de  deux  syndromes  : 

I"  Association  de  manifestations  congestives  ei; 
pleurales  ; 

2°  Association  de  manifestations  congestives 
et  bronchiques  ; 

3°  Association  de  manifestations  alvéolaires  et 
pleurales  ; 

4°  Association  de  manifestations  alvéolaires  et 
bronchiques  ; 

5°  Association  de  manifestations  alvéolaires  et 
congestives. 

IV.  Ces  intrications  peuvent  se  faire  selon  difle- 
rentes  inodalités 

a.  Existence  simultanée  de  syndromes  diffé¬ 
rents  ; 

b.  Succession  de  syndromes  différents  en  des 
régions  différentes  du  thorax  ; 

c.  Succession  de  syndromes  différents  dans  la 
même  région  du  thorax. 

V.  A  ces  arguments  cliniques  s’ajoütqnt  d,es 
arguments  anatomiques  et  thérapeutiques. 

VI.  Une  seule  pneumopathie  a  été  retrouvée  à 
l’état  pur,  c’est  la  pneumonie,  qui  conserve  doiic 
une  autonomie  indiscutable. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  forme  tumorale  de  la  sclérose  en  plaques. 

On  sait  le  polymorphisme  clinique  de  la  sclérose  en 
plaques.  Y.  CHAnutor,  (L’Ospedale  psichiatrico,  avril 
1936)  montre  combien  cètte  affection  peut  simuler  de 
près  une  tumeur  cérébrale  ;  il  apporte  deux  observations 
particulières  concluantes  diagno.stiquées  tumeur  du 
inéscncépliale  et  tumeur  du  IV*'  ventricule;  dans  ces 
deux  cas  l’intervention,  pratiquée  à  tort,  fut  suivie  de 
mort  et  l'autopsie  montre  des  lé.sion,s  typiques  de  sclérose 
en  plaques.  Il  considère  qu’il  est  parfois  impossible 
d’éviter  pareille  erreur,  car  aucun  des  signes  différentiels 
n’apporte  la  certitude.  Le  tableau  clinique  de  ces  formes 
pseudo-tumorales  esi;  habituellement  celui  d’une  tumeur 
de  la  fosse  cérébrale  postérieure.  Un  des  meilleurs  symp¬ 
tômes  de  différenciation  serait,  quand  elle  existe,  l’unila¬ 
téralité  de'  la  stase  papillaire  dans  la  sclérose  en  plaques  ; 
mais  ce  critère  est  loin  d’être  infaillible  et  reste  en  tout 
cas  exceptionnel.  L’évolution  de  l’affection  semble  le 
meilleur  critère  ;  en  effet,  ce  sont  les  cas  à  évolution  aiguë 
dans  lesquels  l’erreur  est  possible  ;  en  pareil  cas,  ime  cure 
d’attente  permet  aux  symptômes  d’hypertension  de  ré¬ 
gresser  et  au  tableau  clinique  de  la  sclérose  en  plaques  de 
se  dégager  nettement.  • 

Jean  Lekeboueeei. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLI ÎÎRE. 
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CONTRIBUTION 
AU  PROBLÈME 
DES  COMPLICATIONS 
AU  COURS  DES  OREILLONS 
DES  ENFANTS 

le  D'  Vladimir  MIKULOWSKI 

Hûpital  Cbarles  et  Marie  pour  enfants,  à  Varsovie. 

Nous  avons  observé  récemment  un  cas  d’oreil¬ 
lons  dont  les  particularités  nous  semblent  dignes 
d’être  relatées  : 

SouraS...  (i),no  du  registre  36819,  enfant deracesémite, 
âgée  de  deux  ans,  est  atteinte  brusquement  le  10  mai  de 
l’année  courante,  au  milieu  d’une  température  atteignant 
39°.  d'oreillons  de  la  glande  sous-maxillaire  gauche.  Ce  dia¬ 
gnostic  est  porté  au  service  externe  de  l’bôpital.  L’interro¬ 
gatoire  apprend  que  la  mère  de  l’enfant,  jeune  femme 
âgée  de  vingt-huit  ans,  a  eu  les  oreillons  il  y  a  quinze  jours, 
et  qu’une  autre  sœur  de  l’enfant,  âgée  de  cinq  aus,  a  subi 
la  même  affection  il  y  a  quatre  semaines.  Au  troisième 
jour  de  la  maladie,  c’est-à-dire  le  12  mai,  la  mère  a  re¬ 
marqué  chez  Soura  l’apparition  brusque  d’une  rougeur  de 
l’œil  et  pour  cette  raison  le  jour  même  est  venue  présenter 
l’enfant  à  la  consultation  où  on  a  constaté  l’existence 
d’ime  ophtalmie  métastatique  de  l’œil  gauche  avec  infil¬ 
tration  ciliaire  et  dilatation  de  la  pupille.  Reflet  lumineux 
jaunâtre.  Pas  d’excrétion.  Pas  de  larmoiement.  En  raison 
de  la  gravité  de  l’état  général  de  l’enfant,  elle  a  été  admise 
à  l’hôpital  le  13  mai  à  la  division  de  médecine  générale. 

La  températiue  de  l’enfant  està37“,3,  elle  est  consciente 
mais  dans  un  état  d’asthénie  profonde  et  très  somnolente. 
L’examen  fait  constater  que  la  fillette  est  d’une  consti¬ 
tution  faible,  de  poids  et  de  taille  insuffisants  (poids 
9'‘e,400  au  lieu  de  i3''S,95o,  taille  83  centimètres  au  lieu 
de  91  centimètres). 

Au  planclier  de  la  bouche  et  dans  la  région  sus-hyoï¬ 
dienne.  on  sent  à  la  palpation  la  saillie  des  ganglions 
sublinguaux  tuméfiés  et  atteignant  le  volume  d’une 
prune,  assez  durs  et  douloureux. Les  réglons  sous-maxil¬ 
laires  et  parotidiennes  des  deux  côtés  sont  libres. 

l/examcn  ophtalmologique  (Dr  Matusewicz)  fait 

constater  au  niveau  du  globe  oculaire  gauche  :  œdème  pal¬ 
pébral  avec  chemosis  considérable.  Infiltration  ciliaire. 
Reflet  lumineux  de  l’œil  jaunâtre.  Au  fond  de  la  pajiille, 
existence  d’exsudat'on  se  traduisant  sous  forme  de  deux 
tuméfactions.  Panophtalmie  de  l’œil  gauche. 

l4'examen  bactériologique  du  liquide  séreux  excrété 
révèle  dans  les  frottis  discrets  l’existence  de  rares  bacilles 
pseudo-diphtériques.  Les  prélèvements  faits  du  pha¬ 
rynx,  du  nez  et  du  vagin  dans  le  but  de  découvrir  du 
bacille  diphtérique  restent  négatifs. 

Pas  de  lésions  pathologiques  du  nasopharynx  (Dr  Pie* 
niazek) . 

Les  bruits  du  cœur  sont  nets,  mais  on  note  de  l’aryth¬ 
mie  et  du  ralentissement  du  rythme  jusqu’à  50  pulsations 
(au  lieu  de  100-120).  Les  organes  intrathoraciques  et 
abdominaux  sont  sans  changement.  L'examen  neurolo- 

(i)  Ce  cas  a  été  présenté  et  discuté  à  la  sétmcc  clinique 
de  la  Société  médicale  de  Varsovie,  le  11  juin  rçjj. 

N"  U-  —  31  Octobre  1936. 


gique  fait  constater,  en  dehors  de  la  somnolence  très  pro¬ 
noncée,  de  l'hypertonie  musculaire,  de  l’exagération  des 
réflexes  rotuliens  et  achilléens.  Le  signe  de  Kemig  est 
positif.  Il  existe  du  dermographisme. 

La  ponction  lombaire  donne  30  centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien,  clair,  limpide,  sortant  sous 
une  pression  augmentée  atteignant  40  centimètres  au 
manomètre  de  Claude,  en  position  couchée  (au  Peu  de 
I  oà  15  centimètres) .  Dans  le  liquide,  0,2  p.  1 000  d’albumine 
(Sicard-Cantaloube),  0,6  p.  i  000  de  sucre,  0,7  p.  i  000 
de  chlorures,  0,3  p.  1  000  d’urée.  A  la  cellule  de  Puchs- 
Rosenthal,  4  éléments  cellulaires  par  millimètre  cube. 
Les  ensemencements  du  liquide  sont  négatifs. 

Dans  le  sang  :  hémoglobine  75  p.  100  Sahli,  5  100  000 
globules  rouges,  10  000  globules  blancs  dont  76  p.  100  de 
polynucléaires  et  24  lymphocytes.  Urée  0,25  p.  i  000, 
cholestérine  1,5  p.  i  000,  sucre  1.4  p.  1000.  Tension  sanl 
guine  75  Riva-Rocci.  Les  hémocultures  sont  négatives. 
La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  et  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  de  l’enfant  et  des  parents  est  négative. 

La  réaction  cutanée  de  Pirquet  est  négative.  Les  urines 
ne  contiennent  aucun  élément  pathologique.  La  diurèse 
est  normale. 

Evolution  de  la  maladie.  —  Dès  le  lendemain,  le  gon¬ 
flement  des  glandes  sublinguales  a  régressé  considérable¬ 
ment  et  le  15  mai  a  disparu  complètement.  La  tempéra¬ 
ture  se  maintient  constamment  au  même  niveau  normal. 
La  somnolence  qui  persiste,  constante  nuit  et  jour,  dure 
cinq  jours,  et  la  bradycardie  et  l’arythmie  pendant  toute 
la  semaine.  L’hypertonie  musculaire  rétrocède  rapide¬ 
ment.  La  ponction  lombaire  renouvelée  le  20  mai  révèle 
une  tension  de  20  centimètres  au  manomètre  de  Claude 
et  le  liquide  céphalo-rachidien  se  maintient  sans  change¬ 
ment. 

Dans  le  sang  on  note,  à  la  date  du  20  mai,  de  la  leuco- 
cytose  (19  000  globules  blancs)  à  polynucléaires  (88  p.  100). 
L'hyperglycémie  baisse  progressivement  dans  la  période 
située  entre  le  13  et  le  17  mal  et  revient  à  la  normale, 
c'est-à-dire  jusqu’à  0,12  p.  100.  Le  20  mal,  la  bradycardie 
et  la  somnolence  disparaissent.  Le  pouls  revient  à  1 10  pul¬ 
sations.  Du  côté  de  l’œil,  on  observe  de  l’œdème  palpé¬ 
bral  croissant  et  du  chémosis.  A  travers  une  large  pupille 
on  perçoit  le  reflet  lumineux,  grisâtre,  s’étendant  sur  tout 
le  segment  postérieur  du  globe  oculaire.  Deux  jours  plus 
tard,  le  22  mai,  l’œdème  palpébral  commence  à  régresser, 
le  chémosis  s’efface  et  le  globe  oculaire  devient  de  jour 
en  jour  moins  tendu  et  s’affaisse  en  rapport  avec  le  début 
de  l’atrophie  commençante  (M"o  le  Dr  Matusewicz). 
Dans  le  sang  la  leucocytose  baisse  jusqu’à  12  000  et  le 
pourcentage  des  polynucléaires  jusqu’à  60  p.  100.  Les 
cellules  éosinophiles  réapparaissent.  L’enfant  récupère 
sa  bonne  humeur  et  son  appétit  et  traverse  une  convales¬ 
cence  rapide. 

Diagnostic. —  Le  diagnostic  était  :  Parotidite 
épidémique.  Ophtalmie  métastatique  de  l’œil  gauche. 

Dans  notre  cas,  le  diagnostic  des  oreillons  ne 
pouvait  pas  être  contesté.  Il  était  confirmé  par  le 
début  aigu  et  fébrile  de  la  maladie,  le  siège  de  la 
tuméfaction  avec  locaUsation  sur  les  glandes  sali¬ 
vaires,  ainsi  que  par  les  antécédents  révélant  dans 
cette  famille,  chez  deux  de  ses  membres,  l’exis¬ 
tence  de  deux  cas  d’oreillons  et  qui  ont  eu  lieu 
à  deux  semaines  d’intervalle  (chez  la  sœur  et  la 
mère  de  l’enfant). 


N»  44. 


PARIS  MÉDICAL 


302 


31  Octobre  igsô. 


I,a  localisation  des  oreillons  aux  glandes  sali¬ 
vaires  sous-maxillaires  et  sublinguales  avec  inté¬ 
grité  des  parotides  n’est  pas  une  rareté  classique, 
et  c’est  un  fait  universellement  connu  que  les 
oreillons  peuvent  avoi,r  justement  cette  localisa¬ 
tion.  Par  contre,  le  fait  exceptionnel,  dans  l’évo¬ 
lution  des  oreillons  de  notre  cas,e.st  l’atteinte  ocu¬ 
laire  aiguë  évoluant  sous  foime  A’-itvéile,  de  cho- 
roïditc  et  de  l’inflammation  de  tout  le  globe  ocu¬ 
laire  avec  atroirliie  consécutive. 

Dans  l’étiologie  de  ce  genre  d’ophtalmie,  les 
auteurs  notent  en  général  la  grippe,  la  diphtérie, 
les  infections  pneumococciques  ou  méningococ- 
ciques  (Fuchs,  Rœhmer,  Essmein,  Teissier). 

En  traitant  la  question  des  complications  ocu~ 
laires  au  cours  des  oreillons,  en  se  basant  sur  les 
données  bibliographiques,  les  auteurs  citent  les 
inflammations  des  glandes  lacrymales  accompa¬ 
gnant  les  parotidites,  les  inflammations  des  pau¬ 
pières,  de  la  cornée  ou  de  l’iris,  Tœdènie  de  la 
rétine,  &t  signalent  même  l’atrophie  de  la  papille. 
Villard  (1927)  considère  les  complications  ocu¬ 
laires  au  cours  des  oreillons  comme  tout  à  f^t 
exceptionnelles.  Dans  des  cas  pareils  il  s’agit 
surtout  d’accidents  inflammatoires  des  glandes 
lacrymales,  des  conjonctives,  de  la  cornée  ou  des 
voies  uvéales,  sous  forme  de  parésie  des  muscles 
ciliaires,  ou  d’iritis  et  d’inflammation  du  corps 
ciliaire.  Il  a  rencontré  également  des  rétinites  et 
des  névrites  optiques. 

Notre  cas  constitue  donc  une  rareté  dans  la 
littérature  concernant  les  complications  survenant 
au  cours  des  oreillons.  Involontairement  on  arrive 
à  se  demander  mêine  si,  dans  une  part  importante 
de  cas, l’ophtalmie  d’origine  ourlienne  n’échappe 
point  à  la  rigueur  du  diagnostic  étiologique.  En 
lisant,  on  rencontre  souvent  des  mentions  de 
l’existence  d’une  tuméfaction  des  ganglions  sous- 
maxillaires  accompagnant  les  affections  oculaires. 
A  la  lumière  de  notre  cas  on  peut  déduire  que  ces 
adénopatliies  peuvent  être  primitives  et  non  point 
secondaires  et  qu’elles  peuvent  traduire  l’existeiice 
d’une  parotidite  ourlienne  sans  être  un  signe 
accompagnant  une  inflammation  du  globe  ocu¬ 
laire. 

D’expérience  pédiatrique  enseigne  combien  il 
arrive  souvent  qu’une  inflammation  de  la  glande 
salivaire  sous-maxillaire  soit  attribuée  à  tort  par 
des  médecins  à  l’adénopathie  accompagnant  les 
caries  dentaires,  les  végétations  adénoïdes  du 
naso-pharynx  ou  mises  sur  le  compte  de  scrofules 
dont  le  diagnostic  est  à  notre  époque  un  peu  moins 
fréquent. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel,  la 
ressemblance  de  notre  ophtalmie  métastatique 


avec  un  gliome  de  la  rétine  s’imposait.  Comme  on 
le  sait,  le  gliome  est  une  affection  particulière  à 
l’âge  infantile.  Il  provoque  des  changements  dans 
la  partie  postérieure  du  globe  oculaire  et  possède 
une  phase  inflammatoire  avec  infiltration  ciliaire 
et  envahi.ssement  de  l’iris.  En  raison  de  ces  res¬ 
semblances,  l’ophtalmie  métastatique  porte  même 
le  nom  de  jr.seudo-gliome.  Beer  se  sert, pour  dési¬ 
gner  ces  Aeux  processus,  du  même  terme  d’œil 
aveugle  de  chat  {amaurotisches  Katzenaugc). 

Contre  la  possibilité  d’un  gliome  s’élevait  l’évo¬ 
lution  rapide  de  l’affection  et  la  diminution  de  la 
tension  du  globe  oculaire.  En  effet,  le  gliome  se 
développe  relativement  lentement,  et  pendant  la 
durée  de  sa  période  inflammatoire  la  tension  du 
globe  oculaire  est  augmentée,  ensuite  survient  la 
destruction  et  l’éclatement  du  globe.  Dans  l’in¬ 
flammation  métastatique  la  tension  est  diminuée 
et  elle  est  d’autant  plus  basse  que  le  processus  est 
plus  avancé  et  qu’il  se  rapproche  de  l’atrophie  de 
l’œil. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel  on 
était  autorisé  à  exclure  la  tuberculose  de  la  cho¬ 
roïde,  car  elle  est  caractérisée  par  une  évolution 
longue  et  détermine  une  irritation  insignifiante. 

De  mécanisme  probable  de  la  propagation  de 
l’infection  dans  l’ophtalmie  métastatique  se  trouve 
dans  la  voie  vasculaire  (Fuchs  et  la  plupart  des 
auteurs) ,  bien  que  certains  ophtalmologues  envi¬ 
sagent  la  possibilité  de  la  propagation  de  l’infec¬ 
tion  per  continuüatem  des  méninges  à  travers  la 
gaine  du  nerf  optique  (Vennemann).  En  se  basant 
sur  les  travaux  expérimentaux  faits  sur  le  singe 
par  Johnson,  Goodpasture  en  1934  et  de  Devaditi 
en  1935,  on  devrait  considérer  le  principe  étiolo¬ 
gique  des  oreillons  épidémiques  comme  un  virus 
filtrant. 

Dans  notre  cas,  au  troisième  jour  des  oreillons 
a  éclaté  le  syndrome  aigu  des  glandes  salivaires 
'  et  du  globe  oculaire.  Il  convient  de  supposer  que 
le  rôle  du  virus  filtrant  des  oreillons  est  commun 
au  deux  processus  pathologiques  (Johnson,  Good¬ 
pasture,  Devaditi).  On  ne  peut  attribuer  dans  la 
pathogénie  de  l’ophtalmie  aucun  rôle  aux  bacilles 
pseudo-diphtériques  ;  de  même  on  ne  peut  attri¬ 
buer  la  signification  d’un  phénomène  biotropique 
à  l’activation  biologique  des  microbes  pathogènes 
à  la  suite  d’une  traumatisme  infectieux  ourlien 
antérieur,  puisque,  entrela  déclaration  des  oreillons 
et  l’apparition  de  l’opthalmie,  trois  jours  seulement 
se  sont  écoulés  et  non  point  neuf  joursauminimum, 
comme  cela  a  lieu  dans  les  phénomènes  biotro¬ 
piques  (et  comme  l’indique  même  le  nom  de  la 
maladie  :  maladie  du  neuvième  jour). 

En  1909,  en  se  basant  sur  trois  cas  observés  par 
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lui.Heerfordt  a  décrit  (dans  Gniejer  Arch.)  sox^s  le 
nom  de  Fehris  nveo-parotidea  subchronica  un 
nouveau  syndrome  pathologique.  Dans  tous  les 
cas  rapportés  il  existait  :  de  la  temjjérature,  de 
l’inflammation  de  l’iris,  du  corps  ciliaire  et  des 
glandes  salivaires.  Da  maladie  avait  une  évolu¬ 
tion  prolongée.  Elle  était  accompagnée  également 
de  parésie  du  uerf  facial.  En  1935,  Hapekorn 
(de  Leipzig)  a  soulevé  la  question  du  syndrome  de 
Heerfordt  en  communiciuant  l’observation  d’un 
enfant  de  treize  ans  atteint  de  tuméfaction  pro¬ 
longée  des  deux  parotides  avec  paralysie  du  facial, 
de  l’iritis  et  de  l’inflammation  du  coiqjs  ciliaire. 
D’enfant  présentait  en  même  temps  de  la  poly- 
dipsie  et  de  la  polyurie  excessives.  Da  biop.sie 
d’un  fragment  parotidien  prélevé  au  cours  de 
l’évolution  de  ce  cas  a  révélé  l’exi-stence  du  tissu 
granulo -caséeux  ayant  un  caractère  tubercu¬ 
leux.  Comme  l’examen  radiologique  faisait  cons¬ 
tater  également  l’existence  d’une  image  d’adéno¬ 
pathie  trachéo-bronchique,  l’auteur  faisait  la 
déduction  que  le  syndrome  d’Heerfordt  observé 
par  lui  ne  constituait  pas  une  maladie  idiopa¬ 
thique,  mais  n’était  qu’un  syndrome  d’étiologie 
tuberculeuse. 

Notre  cas  a  trait  également  à  la  question  du 
dit  syndrome  de  Heerfordt.  Dans  ce  cas,  la  fièvre 
uvéo-parotidienne  «  n’était  aucunement  idiopa¬ 
thique  )),mais  était  provoquée  par  l’infection  our- 
lienne. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  l’évolution  de 
l’ophtalmie  de  notre  cas  confirmait  la  notion  uni¬ 
versellement  adoptée  de  la  bénignité  qiioad  vitam 
de  l’évolution  de  cette  affection.  I^e  traitement  de 
l’ophtalmie  dans  notre  cas  se  bornaitàrimpuissant 
waü  and  see  et  consistait  en  application  de  com¬ 
presses  humides  surrœil,en  irradiation  aux  rayons 
ultra-violets,  en  traitement  de  choc  par  injection 
de  2  centimètres  cubes  de  lait,  fait  dans  un  but 
préventif  pour  enrayer  la  suppuration. 

Comme  il  résulte  de  l’exposé  de  l’observation, 
notre  cas  touche  également  à  la  question  des 
signes  méningés  et  à  la  question  de  l’hyperglycé¬ 
mie  au  cours  des  oreillons. 

Des  signes  méningés  sont  apparus  au  troisième 
jour  des  oreillons  et  se  sont  manifestés  sous  forme 
de  forte  somnolence,  d’excitation  nerveuse,  d’hy¬ 
pertonie  musculaire,  du  signe  de  Kernig  positif, 
de  dermographisme,  d’hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien,  ainsi  que  d’arythmie  et  de 
bradycardie  prononcée.  De  tout  cet  ensemble 
symptomatique  méningé,  la  bradycardie  était 
le  signe  dominant  et  le  plus  tenace.  Quand  tous 
les  autres  symptômes  avaient  rétrocédé  déjà,  la 
bradycardie  n’a  disparu  qu'après  sept  jours  seule- 
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ment.  Cette  bradycardie  de  type  sinusal  ne  cor¬ 
respondait  pas  à  la  forme  de  bradycardie  transi¬ 
toire  de  la  i)ériode  de  convalescence  observée  à 
la  suite  de  certaines  maladies  infectieuses  comme 
la  scarlatine,  la  diphtérie,  le  rhumatimse  arti¬ 
culaire  aigu  (Deschamps). 

A  la  période,  de  l’existence  de  bradycardie  le 
tableau  hématologique  révélait  une  leucocytose 
à  polynucléaires  (atteignant  SS  p.  loo)  sans  éosi¬ 
nophilie.  On  notait  également  l’état  d’asthénie 
générale  de  l’enfant  avec  processus  inflammatoire 
localisé  au  globe  oculaire  â  la  période  d’état  de 
l’affection.  Ces  signes  prouvaient,  malgré  l’ab.sence 
de  fièvre,  que  l’enfant  n’avait  pas  atteint  encore 
le  seuil  de  la  convalescence.  11  convient  d’envisager 
la  bradycardie  comme  un  signe  de  réaction  mé¬ 
ningée,  malgré  la  négativité  des  caractères  cyto¬ 
logiques  du  liquide  céphalo-rachidien  et  malgré 
toute  la  discrétion  d’autres  signes  méningés.  Dans 
notre  cas,  il  ne  s’agissait  que  de  manifestations 
méningées  minimes,  superficielles,  peut-être  ré¬ 
duites  à  la  simple  congestion  méningée  et  aux 
troubles  circulatoires  de  la  base  du  cerveau, 

Da  fréquence  de  la  bracycardie  au  cours  des 
oreillons  et  son  caractère  méningé  ont  été  souli¬ 
gnés  jrar  les  auteurs  français  Teissier  et  Schaeffer 
au  XI’’  Congrès  de  médecine  française  à  Paris, 
en  191Ü.  Da  bradycardie  ourlienne  est  souvent 
très  tenace  et  se  montre  indépendante  de  la  tem¬ 
pérature. 

Bien  que  les  signes  méningés  dans  notre  cas 
étaient  très  discrets,  cependant  ils  ne  perdent 
rien  de  leur  valeur  et  apportent  une  contribution 
incontestable  pour  éclairer  l’étiologie  des  formes 
abortives  des  processus  méningés  survenant  chez 
l’enfant. 

Il  y  a  quelques  années,  Johannsen  déplorait  dans 
Miinchner  niedizinische  Wochenschrift  qu’on  ne  ren¬ 
contrait  dans  la  littérature  allemande  que  des  des¬ 
criptions  ou  complications  méningées  graves  sur¬ 
venant  au  cours  des  oreillons.  Des  cas  légers 
n’étaient  pris  en  considération  avec  le  soin  qu’ils 
méritaient  que  dans  la  littérature  française  par 
Hutinel.  Des  formes  ihéningées  bénignes  échappent 
à  l’observation  médicale  parce  que,  d’une  façon 
générale,  le  médecin  n’est  pas  souvent  consulté 
pour  les  oreillons.  Néanmoins  elles  constituent, 
surtout  chez  des  jeunes  enfants,  la  complication  la 
plus  importante  et  la  plus  fréquente  des  oreillons. 

Des  complications  méningées  au  cours  des 
oreillons  peuvent  apparaître  à  des  périodes  diffé¬ 
rentes  du  processus  intéressant  les  glandes  sali¬ 
vaires,  elles  peuvent  même  le  précéder, commecela 
a  lieu  également  pour  les  complications  pancréa¬ 
tiques  ou  orchitiques.  Netter  et  Walgreen  ont  eu 
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l’occasion  d'observer  des  complications  méningées 
au  cours  de  l’épidémie  des  oreillons  chez  certains 
sujets  n’ayant  pas  des  signes  nets  du  côté  des 
glandes  salivaires. 

D  hyper  glycémie  que  nous  avons  observée  dans 
notre  cas  pendant  quatre  jours  dans  la  période 
du  13  au  17  mai  prouvait  la  coexistence  du 
désordre  du  fonctionnement  du  côté  du  pancréas. 
Comme  on  le  sait,  la  parenté  anatomo-histologique 
des  parotides  et  du  pancréas  explique  la  patho¬ 
logie  de  cette  complication. 

I/’examen  des  urinés  dans  des  cas  de  pancréa¬ 
tite  ourlienne  au  sujet  de  l’augmentation  de  la 
teneur  en  diastase  n’est  pas  concluante,  car,  à  la 
suite  de  l’excrétion  de  ptyaline,  la  quantité  de  dias¬ 
tase  augmente.  I^a  réaction  nucléaire  de  Schmidt 
et  Kashivado  chez  les  nourrissons  et  chez  les 
•petits  enfants  n’est  pas  décisive,  comme  on  le  sait, 
car  déjà  physiologiquement  elle  est  positive. 

Ives  cas  de  pancréatite  observés  au  cours  des 
oreillons  ont  leur  littérature  particulière  ;  néan¬ 
moins,  à  la  lumière  de  notre  observation  où  nous 
n’avons  noté  ni  poussées  fébriles,  ni  signes  abdo¬ 
minaux  alarmants,  ni  tympanisme,  ni  douleurs 
de  ventre,  ni  signes  d’occlusion  intestihale,et  où 
n’existait  que  le  signe  unique  de  diminution  de  la 
tolérance  du  sucre,  la  nécessité  s’impose  d’appro¬ 
fondir  la  question  par  rapport  au  sujet  de  la  fré¬ 
quence  des  complications  pancréatiques  dans  les 
formes  moins  graves  et  cependant  incontestables 
au  cours  des  oreillons.  I^orsque  j’étudiais  sur  le 
matériel  d’enfants  syphilitiques  la  courbe  de  la 
surcharge  glycosée  et  lorsque  j’étudiais  dans  le 
tracé  de  cette  courbe  les  tests  du  défaut  du  fonc- 
tioimement  hépatique  en  les  comparant  aux 
courbes  obtenues  chez  les  enfants  non  Syphili¬ 
tiques,  j’ai  eu  la  possibilité  de  me  convaincre  que 
les  enfants  atteints  d’oreiUons  présentent  une 
réaction  hyperglycémique  augmentée  et  prolon¬ 
gée- lorsque  la  surcharge  atteignait  de  sucre 
par  kilogramme  de  poids,  ha.  même  constata¬ 
tion  a  été  faite  également  par  Bufano  sur  des  sol¬ 
dats.  Il  a  constaté  dans  90  p.  100  de  cas  au  cours 
des  oreillons  l’abaissement  de  la  tolérance  du 
sucre. 

Dans  notre  cas,  l’hyperglycémie  signalée  pré¬ 
cédemment  pouvait  témoigner  en  faveur  de  la 
coexistence  d’une  complication  du  côté  du  pan¬ 
créas.  Cette  constatation  prouve  qu’en  dehors  de 
poussées  pancréatiques  avérées  au  cours  des  oreil¬ 
lons  il  con-vient  de  prendre  en  considération  la 
réalité  des  atteintes  frustes  de  cet  organe.  Des 
lésions  pancréatiques  peuvent  représenter  un 
des  chaînons  de  l’atteinte  de  tout  le  système  sali¬ 
vaire  telle  qu’elle  est  représentée  pàr  les  oreillons. 
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Friedjung  a  proposé  en  1927  de  remplacer  le 
terme  de  parotitis  contré  celui  de  salivatis  epi- 
demica,  en  se  basant  sur  le  fait  que,  dans  les  oreil¬ 
lons,  il  s’agit  de  l’atteinte  de  tout  l’appareil  sali¬ 
vaire  et  non  point  des  parotides  uniquement.  Des 
observations  cliniques  faites  au  coursdes  épidémies 
d’oreiUons  confirment  qu’ effectivement  l’ordre  de 
succession  de  l’atteinte  des  glandes  telles  que  pa¬ 
rotides,  sous-maxillaires,  sublinguales  et  pancréas, 
des  testicules,  des  ovaires  ou  même  des  enveloppes 
méningées,  est  très  arbitraire.  Des  oreillons 
peuvent  se  manifester  au  début  par  des  signes 
pancréatiques  ou  par  des  signes  d’inflammation 
testiculaire  ou  méningée,  de  même  qu’ils  peuvent 
débuter  par  la  tuméfaction  des  glandes  sous- 
maxillaires  ou  sublinguales  et  non  point  obliga¬ 
toirement  par  les  parotides.  Bien  que  la  coqueluche 
atteigne  avant  tout  les  voies  respiratoires, il  arrive 
que  cette  affection  débute  par  une  méningite, 
comme  la  scarlatine  par  une  otite  moyenne.  Da 
connaissance  de  ces  faits  peut  faciliter  la  compré¬ 
hension  des  causes  pour  lesquelles  de  nombreuses 
et  intér.  ssantes  complications  survenues  au  cours 
des  oreillons  échappent  au  médecin  non  averti 
des  particularités  cliniques  de  cette  maladie. 
Ces  faits,  par  rapport  à  la  question  du  diagnostic 
et  de  la  thérapeutique  des  pancréatites  aiguës, 
ont  leur  importance  pratique, car  il  n’est  pas  rare 
de  voir  en  période  d’épidémie  dés  cas  où  cette 
affection  débute  par  des  signes  abdominaux  graves 
qui  préoccupent  le  médecin  sérieusement  et  qui 
par  la  suite  trouvent  un  épilogue  bénin  dans  la 
tuméfaction  de  telle  ou  telle  autre  glande  sali¬ 
vaire. 

-Notre  cas  peut  enfin  apporter  une  modeste 
contribution  à  la  question  de  l'épidémiologie  des 
oreillons.  Des  inanuels  classiques  enseignent  que 
le  problème  de  la  contagiosité  des  oreillons  n’est 
pas  encore  définitivement  clos.  De  l’avis  de  cer¬ 
tains  auteurs,  les  oreillons  sont  contagieux  pen¬ 
dant  toute  la  période  de  leur  durée  ;  d’après  les 
autres,  seulement  à  la  période  terminale  ;  d’après 
d’autres  encore,  c’est  uniquement  au  début  de  la 
maladie  et  vingt- quatre  heures  avant  la  manifes¬ 
tation  des  premiers  signes  pathologiques  (Rendu, 
Sevestre). 

Dans  notre  cas,  l’enfant  se  trouvait  pendant 
lès  vingt-quatre  premières  heures  dans  une  salle 
commune  avec  vingt  autres  enfants. 

Si  nous  estimôns  que  la  période  d’incubation 
dure  de  huit  à  vingt  jôurs,  il  faut  constater  que 
notre  petite  cliente  n’a  contaminé  aucun  enfant 
parmi  ses  vingt  compagnes,  Ce  fait  peut,  dans 
uiie  certaine  mesure,  témoigner  contre  la  conta¬ 
giosité  des  oreillons  dans  leur  période  termiliale. 
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En  résumé.  — •  Une  fillette  de  deux  ans  e.st 
atteinte  brusquement,  le  10  mai,  au  milieu  de  tem¬ 
pérature,  atteignant  39°,  d’oreillons  sous-maxil- 
laires.  L’interrogatoire  fait  constater  que  deux 
semaines  auparavant  la  mère  de  l’enfant  et  il  y 
a  quatre  semaines  une  de  ses  sœurs  ont  eu  des 
oreillons.  Trois  jours  après  le  début  des  accidents 
avec  une  température  nonnale  s’est  déclarée  chez 
l’enfant  une  ophtalmie  métastatique  de  l’œil 
gauche  sous  forme  d’inflammation  de  l’uvée,  de 
la  choroïde  et  de  tout  le  globe  oculaire.  A  la 
place  du  gonflement  antérieur  des  glandes  sous- 
maxillaires  a  paru  la  tuméfaction  des  glandes 
sublinguales  qui  ont  atteint  le  volume  d’une 
])rune. 

Admise  à  l’hôpital  le  14  mai,  l’enfant  présente 
des  signes  impiiétants  de  .somnolence  accusée  et 
d’asthénie,  l’exagération  des  réflexes  tendineux 
et  du  tonus  musculaire,  le  signe  de  Kernig,  du 
dermographisme,  de  l'arythmie  et  de  la  l)rady- 
cardie  (50). 

Le  liquide  céphalo-rachidien  s’écoulant  sous 
une  pression  élevée  (40  centimètres  au  mano¬ 
mètre  de  Claude  en  position  couchée)  ne  présente 
point  de  changements  physif[ues,  ni  chimiques, 
ni  cytologiques.  Dans  le  sang  de  l’enfant,  leuco- 
cytose  à  polynucléaires  et  hyperglycémie  à 
1,4  p.  I  000  sans  glyco.surie.  Dans  la  période  du  15 
au  17  mai,  l’hyperglycémie  revient  progre.s.sive- 
ment  au  taux  normal.  Le  20  mai, la  bradycardie 
et  la  somnolence  disparaissent. Du  côté  de  l’œil, 
on  observe  de  l’œdème  de  la  paupière  et  du  ché- 
mosis,  à  travers  une  pupille  dilatée  reflet  lumineux 
grisâtre.  A  partir  du  22  mai,  l’œdème  et  le  ché- 
mosis  commencent  à  rétrocéder,  le  globe  oculaire 
présente  une  tension  diminuée,  de  l’affaissement 
et  de  la  flaccidité  en  rapport  avec  l’atrophie  com¬ 
mençante.  Dans  le  sang,  la  polynucléose  régresse. 

Ce  cas  apporte  une  contribution  étiologique  à 
la  question  des  complications  oculaires  observées  au 
cours  des  oreillons  et  au  syndrome  dit  d’Heerfordt 
en  démontrant  que  celui-ci  a])paraît  non  point 
d’une  façon  idiopathique,  mais  précisément  à  la 
suite  d’une  infection  ourlienne. 

Le  cas  a  trait  à  la  question  des  états  inflamma¬ 
toires  méningés  bénins  et  au  rôle  qui  revient  à  la 
bradycardie  envisagée  en  tant  que  signe  méningé 
pouvant  servir  d’auxiliaire  précieux  pour  le  dia¬ 
gnostic.  I<e  cas  incite  à  discuter  sur  le  problème 
des  complications  pancréatiques  au  cours  des 
oreillons  et  sur  leur  évolution  fruste.  Knfin  le 
cas  a  trait  à  la  question  de  la  contagiosité  des 
oreillons  à  la  période  terminale. 
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CACHEXIE  INFANTILE 
PAR 

ANARCHIE  RESPIRATOIRE  (  ' 

le  D'  Georges  ROSENTHAL 

Que  l’insuffisance  re.sjiiratoire  ait  une  action 
déplorable  .sur  le  développement  de  l’enfant,  c’est 
là  une  vérité  banale  heureusement  devenue  clas¬ 
sique.  Qu’elle  soit  un  facteur  de  premier  plan  au¬ 
quel  il  faille  penser  devant  les  problèmes  de  la 
croissance,  c’est  une  vérité  f|u’il  faut  toujours 
avoir  présente  à  l’esprit. 

Les  parents  me  soumirent  à  l’examen  il  y  a 
quelques  mois  une  fillette  de  huit  ans  ayant  une 
taille  de  i"',26,  un  poids  de  21  kilos,-  (]ui  selon 
leur  expression,  malgré  un  excellent  appétit; 
l’absence  de  troubles  de  digestion,  ne  profitait  pas. 
lîlle  a\'ait  été  opéréedevégétations  en  juillet  1934,' 
mais  continuait  à  dormir  assez  souvent  la  bouche 
ouverte,  faute  de  rééducation  ;  car,  malheureuse¬ 
ment,  il  exi.ste  encore  des  laryngologues  qui 
ignorent  la  nécessité  de  la  cure  pln-siologique  après 
la  cure  opératoire,  malgré  trente  années  de  mes 
démonstrations. 

L’examen  et  même  la  radioscopie  étaient  ana¬ 
tomiquement  négatives.  Mais  l’insuffisance  na¬ 
sale  était  évidente.  Quand  je  pris  sa  mensuration 

II)  Service  de  M.  le  prof..sstur  Fernand  Lemaître Con¬ 
sultation  du  jeudi  de  gymnastique  respiratoire. 
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thoracique  avec  mon  centimètre  symétrique,  simple 
centimètre  gradué  de  part  et  d’autre  du  zéro 
central  de  i  à  75,  je  constatai  une  immobilité 
thoracique  complète  ;  donc,  il  y  avait  insuffisance 
totale  respiratoire  et  le  diaphragme,  peu  mobile, 
était  également  d’un  jeu  insuffisant. 

Tout  cela  est  banal  et  nous  sommes  habitués 
à  voir  nos  petits  malades  présenter  à  la  fois  les 
trois  modes  de  l’insuffisance  respiratoire,  nasale, 
costale,  diaphragmatique,  selon  ma  systématisa¬ 
tion  de  1903-04. 

Mais  un  point  particulier  attira  mon  attention. 
Quand  je  demandai  à  la  fillette  de  respirer  pour 
que  je  puisse  l’ausculter,  elle  fit  soit  par  le  nez, 
soit  par  la  bouche,  de  petits  soubresauts  thora¬ 
ciques  d’un  désordre  évident.  lyorsque  je  voulus 
avec  le  spiroscope  de  Pescher  vérifier  sa  capacité 
respiratoire,  j’obtins  des  chiffres  de  un  cinquième, 
un  quart,  un  dixième,  un  tiers  de  litre  sans  au¬ 
cune  régularité,  l’enfant  ayant  d’ailleurs  une 
grande  docilité  et  s’efforçant  de  bien  faire. 

Le  bilan  était  donc  :  insuffisance  respiratoire 
sous  les  trois  modes  avec  désordre  et  anarchie 
respiratoires. 

Un  diagnostic  précis  de  troubles  fonctionnels 
appelle  une  thérapeutique  fonctionnelle  ;  ici  je 
pus  dire  à  la  mère  de  se  tranquilliser  :  le  succès 
était  certain. 

Près  de  l’enfant,  lui  enseignant  par  la  parole  et 
par  l’exemple,  je  lui  fis  prendre  peu  à  peu  l’habi¬ 
tude  de  faire  des  inspirations  nasales,  prises 
doucement  et  menées  profondément.  En  me 
pliant  à  sa  cadence  irrégulière,  je  m’efforçais  de 
l’amener  à  un  rythnje  discipliné.  Avec  le  spiro- 
scope  de  Pescher,  comme  avec  le  spiromètre  de 
Dupont  et  celui  de  VerdinrEoulitte,  je  lui  deman¬ 
dais  non  pas  d’expirer  de  grandes  quantités  d’air, 
mais  d’être  capable  de  rejeter  une  quantité  d’air 
déterminée,  si  modeste  que  ce  fût,  mais  avec  régu¬ 
larité.  L'aiguille  du  cadran  s’arrêtait  avant  le 
quart  de  litre  demandé,  ou  franchissait  le  dixième 
désiré  ;  l’enfant  avec  patience  se  disciplinait. 

Bientôt  la  poitrine  perdit  son  immobilité.  J’enre¬ 
gistrais  après  deux  mois  une  course  respiratoire 
costale  de  3  centimètres  faite  de  deux  moitiés  égales. 
I.e  poids  se  mit  à  augmenter  ;  la  capacité  respira¬ 
toire  encore  faible  se  rapprocha  du  litre.  En 
même  temps  l’enfant  prenait  des  couleurs,  perdait 
son  teint  pâle.  Actuellement  la  partie  est  gagnée. 
L’anarchie  respiratoire  a  disparu;  il  reste  une 
insuffisance  respiratoire  qui  régresse  de  semaine 
en  semaine.  Cas  devenu  simple  à  succès  rapide. 

Si  nous  cherchons  à  comprendre  la  genèse  de 
pareils  cas,  à  schématiser  la  voie  morbide  que 
idcsQHidait  cette  enfanL  voici  comment,  de  l’état 


de  santé  initial,  elle  était  arrivée  à  l’état  de 
cachexie  par  anarchie  respiratoire  pour  continuer 
la  descente  morbide  si  la  bienfaisante  physiothé¬ 
rapie  n’était  intervenue. 

Une  constitution  faible  due  aux  parents  sains 
mais  peu  robustes  s’accompagne  d’une  croissance 
rapide,  premier  terme  de  la  fatigue  organique. 
L’hypertrophie  des  aniygdales  et  les  végétations 
adénoïdes  diminuent  l’hématose  et  limitent  l’aug¬ 
mentation  pondérale  ;  l’anarchie  respiratoire  pré¬ 
pare  la  cachexie.  Sous  l’influence  de  la  carie  des 
première^  dents,  les  adénopathies  d’abord  inflam¬ 
matoires  auraient  suivi  et  la  phase  anatomique 
d’infection  aurait  commencé  la  descente  grave 
vers  la  tuberculisation.  Heureusement,  la  phase 
fonctionelle  a  pris  fin,  l’enfant  remonte  et  con¬ 
tinuera  à  remonter  la  voie  morbide.  Elle  a  eu  la 
chance  d’être  surveillée  à  temps,  et  d’échapper  au 
bacille  de  Koch.  Comme  d’habitude,  la  cure  ana¬ 
tomique  du  rhino-pharynx  a  permis  l’action  de  la 
rééducation. 

Tant  il  est  vrai  que  le  problème  médical  consiste 
à  remonter  de  la  phase  des  lésions  graves  à  la 
phase  des  lésions  bénignes  et, sipossible,  au  trouble 
fonctionel  initial.  Péritonite  putride  disparaissant 
par  la  cure  de  l’appendicite,  qui  lui  barre  la  route, 
tel  doit  être  le  schéma  et  le  symbole  de  notre 
action  scientifique  et  bienfaisante  à  transplanter 
dans  tous  les  dornaines. 

Mais  seule  l’étude  attentive  dans  chaque  cas  de 
la  voie  morbide  permet  de  remonter  à  la  cause  et 
de  mettre,  si  possible,  l’indispensable  barrage. 
Cette  étude  fait  de  la  prophylaxie  non  plus  une 
vérité  générale  et  théorique,  mais  une  indication 
précise  et  souvent  rendue  efficace. 

Insuffisance  respiratoire,  constipation,  carie  de  la 
cinquième  dent  de  première  dentition  par  où  l’en¬ 
fant  entre  dans  la  cascade  microbienne  des  at¬ 
teintes  infectieuses  de  plus  en  plus  graves,  carie  de 
la  six;ième  dent  (première  molaire,  toujours  dçnf 
définitive)  qui  infecte  l’organisme,  rend  h  masti¬ 
cation  pénible  et  contamine  à  leur  naissance  les 
dents  de  la  deuxième  dentition,  voilà  des  premiers 
éléments  qui  ouvrent  une  voie  morbide  facile  à 
barrer.  Notre  petite  fillette  est  l’exemple  des  succès 
aussi  facües  à  obtenir  à  ce  moment  qu’ils  deviens 
nent  de  plus  en  plus  difficultueux  et  aléatoires, 
lorsque  la  voie  morbide  (i)  a  été  déjà  depuis  quel¬ 
que  temps  parcourue. 

(i)  Voie  morbide  de  la  phtisie  [Paris  médical,  g  mars 
1935)-  —  De  la  carie  dentaire  à  la  phtisie  [Paris  médical), 
—  Un  cas  de  méningite  tuberculeuse  d’adulte  [Paris  médi¬ 
cal,  22  déc.  1934).  —  Débilité  jiulmonairc  [Paris  médical, 
23  juin  1934).  —  De  la  déviation  de  la  cloison  à  la  phtisie, 
g  déc.  rg33.  —  Init'atlon  à  l'Éducation  respiratoire  [sous 
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En  étudiant  les  effets  de  la  vaccination  par  le 
propidon  sur  les  organes  hématopoiétiques,  Del- 
bet  et  Dan  Berceano  ont  observé  dans  le  sang,  la 
moelle  osseuse  et  surtout  la  rate  du  cobaye  un 
élément  cellulaire  dont  ils  n’ont  trouvé  nulle 
part  la  description,  et  que  des  histologistes  comme 
Prenant  et  Masson  leur  ont  déclaré  ne  pas  con¬ 
naître. 

Ils  en  ont  publié  une  étude  détaillée  dans  les 
Annales  d'anatomie  pathologique  de  novembre 
1930,  et  attribuant  à  cet  élément  le  rôle  d’une 
cellule  à  sécrétion,  d’une  «  cellule  holocrine  », 
ils  lui  ont  donné  le  nom  de  diarrisocyte. 

Nous  avons  été  extrêmement  intéressés  par  la 
description  de  Delbet  et  Berceano,  car  nous  avions 
observé  depuis  longtemps  la  même  cellule  dans  le 
sang  du  cobaye  et  l’un  de  nous  en  avait  donné 
une  courte  description  en  1922  dans  une  étude  sur 
la  formule  leucocytaire  du  cobaye  normal  et  du 
cobaye  tuberculeux. 

Nous  n’avions  nous-même  trouvé  aucune  pu¬ 
blication  décrivant  cet  élément  cellulaire  pourtant 
si  bien  caractérisé,  sauf  une  planche  de  Dominici 
et  Ostrowski,  où  l’élément  qui  nous  iiitéresse 
est  nettement  figuré.  Ces  auteurs  n’en  donnent 
d’ailleurs  aucune  description,  et  semblent  d’après 
le  contexte  l’interpréter  comme  un  grand  macro¬ 
phage  ayant  englobé  divers  débris*  cellulaires. 

Après  la  parution  du  travail  de  Delbet  et 
Berceano,  nous  avons  repris  une  étude  patiente 
de  cette  cellule,  nous  attachant  à  en  observer  la 
morphologie,  les  réactions  vis-à-vis  des  matières 
colorantes  et  les  relations  avec  l’infeetion  et  l’im¬ 
munité. 

Malgré  le  nombre  important  des  observations 
que  nous  avons  faites,  il  nous  a  été  impossible 

Idp  découvrir  la  nature  et  le  rôle  précis  de  cet  élé¬ 
ment,  et  nous  lui  conservons  jusqu’à  plus  ample 
informé  le  nom  de  diacrisocyte,  bien  que  la  fonc¬ 
tion  sécrétoire  que  lui  ont  attribuée  Delbet  et 
Berceano  ne  nous  semble  pas  démontrée. 

(i)  Ce  travail  a  été  fait  eu  collabaration  avec  le  D'  J. 
Girard,  ancien  interne  des  h^itaux  d’An^ier-s.  Çie^l  nu  devoir 
pottr  nous  d’associçr  la  méingirç  d:  SPtre  ami  trè5  regretté 
à  la  publication  de  cette  étude  à  laquelle  il  avait  pris  une 
part  importante. 


DIACRISOCYTE  DU  COBAYE 

1°  Le  diacrisocyte  est  un  élément  normal 
du  cobaye.  —  Dans  leur  publication,  Delbet  et 
Berceano  déclarent  qu’ils  n’ont  trouvé  le  diacri¬ 
socyte  que  chez  des  cobayes  vaccinés,  parasités 
ou  infectés,  et  semblent  conclure  que  son  appari¬ 
tion  est  conditionnée  par  une  réaction  d’immu¬ 
nité. 

Les  observations  très  nombreuses  que  nous 
avons  faites,  portant  sur  plas  de  50  cobayes,  nous 
permettent  de  conclure  au  contraire  que  la  cellule 
que  nous  étudions  est  un  élément  normal  du 
cobaye. 

Nous  avons  constaté  sa  iDrésence  chez  tous  les 
animaux  que  nous  avons  examinés,  et  l’autopsie 
des  animaux  a  démontré  qu’ils  n’étaient  ni  malades 
ni  parasités.  Nos'  observations  ont  été  faites  sur 
des  cobayes  jeunes  et  adultes,  mâles  et  femelles, 
et  nous  n’avons  pas  pu  faire  une  seule  observation! 
négative. 

Nous  avons  cherché  le  même  élément  chez 
d’autres  rongeurs  (rats,  souris,  lapins)  et  nous 
n’avons  pas  pu  le  retrouver. 

Z°  Répartition  des  diacrisocytes.  —  Dans 
la  rate,  que  nous  avons  étudiée  par  la  méthode 
des  empreintes  indiquée  par  Delbet  et  Berceano 
(on  applique  doucement  une  lame  sur  la  tranche 
de  section  bien  nette  de  la  rate,  on  laisse  sécher 
l'empreinte  obtenue,  on  fixe  et  on  colore),  nous 
avons  trouvé  le  diacrisocyte  de  façon  constante. 

Il  est  pratiquemnet  impossible  par  cette  mé¬ 
thode  d’établir  une  proportion  numérique  par 
rapport  aux  autres  éléments  cellulaires,  mais  il 
nous  a  semblé  que  le  nombre  des  diacrisocytes 
est  soumis  à  des  variations  importantes.  Ils  sont 
souvent  très  nombreux  sur  les  préparations  ainsi 
obtenues  et  on  en  compte  parfois  plusieurs  par 
champ  microscopique. 

Dans  le  sang  nous  avons  toujours  trouvé  le 
diacrisocyte.  En  faisant  la  moyenne  d’un  grand 
nombre  de  formules  leucocytaires,  nous  avons 
trouvé  environ  un  diacrisocyte  pour  100  leucocytes 
(1,07  p.  100). 

Ce  chiffre  moyen  n’a  d’ailleurs  pas  grande 
signification,  car  la  proportion  des  diacrisoc5d:es 
est  très  variable  d’un  cobaye  à  l’autre,  et  chez  le 
même  cobaye  d’un  jour  à  l’autre.  On  peut  même 
observer  des  variations  importantes  en  faisant 
des  numérations  chez  le  même  cobaye  à  des  heures 
différentes  de  la  journée. 

Les  chiffres  extrêmes  que  nous  avons  observés 
chez  le  cobaj^e  sain  sont  de  0,20  et  de  2,3  p.  100. 

Nous  avons  trouvé  aussi  des  diacrisocytes  dans 
des  préparations  de  moelle  osseuse  faites  selon  la 
méthode  des  empreintes.  Ils  sont  cependant  assez 
rares  et  le  nombre  insuffisant  de  nos  observations 
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ne  nous  permet  pas  d’affirmer  qu’ils  s’y  trouvent 
constamment,  et  qu’ils  sont  un  des  éléments  de 
ce  tissu. 

30  Étude  morphologique.  —  Dans  notre  tra¬ 
vail  de  1922,  nous  avons  décrit  ainsi  le  diacriso- 
cyte  :  «  Une  particularité  qui  frappe  dès  que  l’on 
examine  une  lame  de  sang  de  cobaye  normal  est 
la  fréquence  des  inclusions  à  l’intérieur  des  grands 
mononucléaires  ;  15  à  20  p.  100  de  ceux-ci,  très 
volumineux,  présentent  en  effet  une  grande 
vacuole  au  centre  de  laquelle  se  trouve  un  cor¬ 
puscule  prenant  fortement  les  matières  colo¬ 
rantes.  » 

Nos  lames  étaient  colorées  selon  l’une  des 
variantes  de  la  méthode  de  Romanowski  (Gienisa, 
Tribondeau  ou  Pancolore  de  Goubault). 

Dans  leur  mémoire  de  1930,  Delbet  et  Berceano, 
qui  ont  fait  leurs  premières  observations  sur  des 
lames  colorées  au  Giemsa,  donnent  la  description 
suivante,  plus  précise  et  un  peu  différente  de  la 
nôtre  : 

«  Ce  sont  de  grands  éléments  ovoïdes,  dont  le 
noyau  est  presque  toujours  rejeté  vers  un  pôle. 
Ce  noyau  refoulé  prend  la  forme  d’un  croissant 
plus  ou  moins  arqué,  plus  ou  moins  épais.  Il  est 
violacé  sur  les  préparations  colorées  au  Giemsa. 
De  cytoplasme  basophile,  aplati,  forme  une  sorte 
de  coque  qui  entoure  le  noyau,  et,  dans  la  partie 
opposée  à  ce  dernier,  une  zone  claire.  Cette  zone 
claire  contient  un  grand  nombre  de  petits  grains 
irréguliers  d’un  violet  foncé.  » 

Ces  auteurs  ont  observé  également  l’aspect 
vacuolaire  avec  corpuscule  fortement  coloré  au 
centre  de  la  vacuole,  mais  une  étude  plus  appro¬ 
fondie,  avec  emploi  de  diverses  méthodes  de  colo¬ 
ration  et  de  fixation  et  notamment  la  fixation 
des  préparations  aux  vapeurs  d’acide  osmique, 
les  a  persuadés  que  ces  aspects  sont  artificiels, 
dus  à  la  défectuosité  des  fixateurs  habituels,  et 
que  le  diacrisocyte  est  essentiellement  constitué 
par  une  cellule  renfermant  une  boule  amorphe  de 
sécrétion  homogène.  Cette  sécrétion,  se  fragnien- 
tant  et  se  rétractant  sous  l’influence  des  flxateurs, 
prendrait  l’aspect  granulaire  et  corpusculaire 
observé  sur  les  préparations. 

Dans  nos  préparations  récentes,  faites  avec 
beaucoup  de  soin,  l’aspect  que  nous  avons  observé 
le  j»lus  souvent  dans  le  sang  et  surtout  dans  la 
rate  après  coloration  au  Tribondeau  ou  au  pàn- 
colore  de  Goubault  est  celui  décrit  par  Delbet 
et  Berceano. 

Nous  reproduisons  cet  aspect  dans  la  photo¬ 
graphie  microscopique  (flg.  i)  qui  montre  deux 
diacrisocytes  accolés. 

Oh  peut  observer  cependant  dans  la  même  pré¬ 
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paration,  donc  sans  variation  d’action  du  fixa¬ 
teur,  des  aspects  variés,  et  nous  avons  pu  trouver 
sur  la  même  lame  cet  élément  sous  forme  d’un 
mononucléairê  renfermant  une  sorte  d’inclusion 
homogène,  sous  la  forme  décrite  précédemment 
et  sous  la  forme  d’une  vacuole  avec  corpuscule 
central. 

'On  observe  d’ailleurs  des  formes  de  transition 
entre  ces  divers  aspects. 

Pour  éviter  les  inconvénients  dus  au  séchage 
et  aux  fixateurs,  et  observer  autant  que  possible 
le  diacrisocyte  sous  sa  forme  réelle,  nous,  avons 


employé  une  autre  méthode  :  celle  des  colorations 
vitales  décrite  par  N.  Fiessinger. 

Une  gouttelette  du  colorant  suivant  ; 


Bleu  de  Nil .  0,03 


est  étalée  sur  une  lame  très  propre.  On  laisse 
évaporer,  et  on  dépose  sur  la  lame,  au  centre  de 
la  tache  de  matière  colorante,  une  petite  goutte 
de  sang  prélevé  par  piqûre  d’une  veinule  de  l’o¬ 
reille  du  cobaye.  On  recouvre  d'une  lamelle  et 
on  examine  aussitôt  au  microscope  avec  un  objec¬ 
tif  à  sec. 

Il  faut  faire  ces  Opérations  le  plus  vite  possible, 
d’une  part  pour  éviter  la  coagulation  du  sang,  et 
d’autre  part  pour  observer  les  éléments  cellu¬ 
laires  encore  vivants. 

En  opérant  très  vite  et  en  ayant  la  chance  de 
trouver  rapidement  des  diacrisocytes,  nous  avons 
pu  les  observer  parfois  au  microscope  une  minute 
ou  deux  après  le  prélèvement  du  sang. 

Dans  ees  conditions,  les  leucocytes  sont  encore; 
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vivants,  comme  en  témoignent  les  ébauches  de 
mouvements  amiboïdes  que  nous  avons  parfois 
observées,  ainsi  que  les  «grouillements  granu¬ 
laires  »  du  protoplasme  décrits  par  N.  Fiessinger. 

Le  diacrisocyte  observé  dans  ces  conditions 
a  un  aspect  absolument  caractéristique  que  nous 
reproduisons  dans  la  photographie  microscopique 
(fig.  2) .  Le  noyau  de  l’élément  cellulaire,  comme 
celui  des^autres  leucocytes,  est  [à  peine  teinté  par 
la  matière  colorante.  Le  protoplasme  est  clair,  à 
peine jvisible,  et  ces  colorations  constrastent  for¬ 
tement  avec  celle  du  corpuscule  intravacuolaire 


Aspect  du  diacrisocyte  dans  le  sang  frais,  entre  lame  et 
lamelle,  coloration  vitale  au  bleu  de  Nil  (fig.  2). 

du  diacrisocyte,  dont  l’aflSnité  pour  le  colorant 
eât  frâppantè.  • 

Nous  avons  répété  un  grand  nombre  de  fois 
cette  expérience  de  coloration  vitale,  et  dans  le 
sang  du  cobaye  nous  avons  toujours  obtenu  le 
même  résultat  :  le  leucocyte  mononucléaire  appelé 
diacrisôcÿte  prènd  l'aspect  d’ünë  grande  cellule 
dont  le  protoplasme  est  distendu  par  une  énorme 
vacuole.  Cette  dernière  semble  renfermer  un  li¬ 
quide  homogène  faiblement  coloré  par  le  bleu  de 
Nil,  et  un  corpuscule  irrégulier  ayant  une  très 
grande  afiSnité  pour  ce  colorant. 

Il  est  impossible  d’affirmer  que  cet  aspect  est 
bien  l’aspèct  réel  de  l'élément  cellulaire  observé, 
car  le  contact  avec  un  produit  chimique  quel¬ 
conque  peut  toujours  provoquer  une  altération 
et  une  déformation  protoplasniique.  Cependant 
la  matière  colorante  utilisée  ne  provoque  aucune 
rétraction,  ni  aucune  déformation  apparente  des 
autres  leucocytes  dahs  les  mêmes  préparations. 

lÛ’àütré  jpàrt,  nous  avons  observé  que  là  pOlO- 
ration  des  noyaux  leucocytaires  par  le  bleu  de 
Nil  devient  de  plus  en  plus  intense  au  fur  et  à 


mesure  que  ces  éléments  perdent  leur  vitahté. 
Leur  coloration  est  très  faible  dans  les  premières 
minutes  qm  suivent  le  prélèvement  du  sang.  Au 
bout  d’une  demi-heure  environ,  lorsqu’on  peut 
supposer  que  les  leucocytes  sont  morts,  leur  Colo¬ 
ration  devient  plus  intense,  et  atteint  pratique¬ 
ment  la  même  intensité  que  celle  du  corpuscule 
intravacuolaire  du  diacrisoc3d;e. 

Cette  remarque  nous  donne  à  penser  que  ce 
corpuscule,  dont  l’affinité  pour  la  matière  colo¬ 
rante  est  immédiate  et  intense,  pourrait  être  cons¬ 
titué  par  un  fragment  de  substance  nucléaire  J 
non  vivante.  Il  faudrait  alors  donner  au  diacri¬ 
socyte  le  rôle  d’uir  grand  macrophage  de  type 
particulier,  renfermant  des  débris  nucléaires  à 
l’intérieur  d’une  sorte  de  vacuole  digestive.  C’est 
l’interprétation  vers  laquelle  nous  penchons. 

Nous  avons  fait  quelques  tentatives  pour  obte¬ 
nir  la  même  coloration  en  injectant  au  cobaye 
vivant  une  solution  aqueuse  de  bleu  de  Nil  par 
voie  intraveineuse  ou  intracardiaque,  mais  cette 
injection  fait  mourir  le  cobaye  en  quelques  minutes 
et  nous  n’avons  pu  faire  aucune  observation  nette. 

40  Modifications  du  nombre  des  diacriso- 
cytes  du  sang  après  injections  de  vaccins  ou 
infections.  —  Delbet  et  Berceano  prétendent 
dans  leur  publication  que  le  diacrisoc5de  n’appa¬ 
raît  chez  le  cobaye  qu’au  cours  d’une  réaction 
vaccinale  (prQVoquée  en  particulier  par  injection 
de  propidon)  ou  d’une  infection.  «  En  dehors  des  j 
animaux  vaccinés,  disent-ils,  nous  ne  les  avons  j 
rencontrés  que  chez  des  cobayes  dont  le  foie  était 
parasité  et  chez  des  femelles  gravides.  »  ' 

Le  grand  nombre  d’observations  que  nous 
avons  faites  nous  permet  de  contredire  cette  opi¬ 
nion.  Nous  avons  toujours  trouvé  cette  cellule 
chez  le  cobaye  sain,  mâle  ou  femelle,  jeune  ou 
adulte,  dans  le  sang  et  dans  la  rate.  La  proportion 
dans  le  sang  en  est  très  variable,  pouvant  passer 
d’un  cobaye  à  l’autre  ou  chez  le  même  cobaye 
de  0,2  à  2  p.  100,  et  ce  détail  nous  semble  impor¬ 
tant  pour  éviter  des  erreurs  d’interprétation. 

Nous  avons  cependant  essayé  d’observer  quelles 
modifications  une  injection  de  corps  microbiens 
pouvait  provoquer  dans  le  nombre  des  diacri- 
socytes. 

Les  résultats  que  nous  avons  obtenus  ont  été 
très  irréguliers  ét  ne  permettent  à  notre  avis 
aucune  conclusion.  Il  nous  a  semblé  cependant 
qüe'  l’injection  de  propidon  provoquait  chez  le 
cobaye  une  diminution  immédiate  du  nombre  des 
diacrisôcytes  dans  le  sang,  leur  taux  reprenant 
ensuite  lentement  sa  valeur  habituelle.  Voici  par 
exemple  l’une  de  nos  expériences  les  plus  caracté¬ 
ristiques  : 
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Coba3’e  femelle  adulte  non  gravide,  et  vérifiée 
non  parasitée  à  l’autopsie  faite  plus  tard  : 


Biacrisocytes  (pour  J  00  leucocytes) .  2,2ü  p.  100 

Vingt-quatre  heures  après  injection  sous- 
cutanée  de  I  centimètre  cube  de  pro- .... 

pidon .  0,35 

Quarante-huit  heures  iiprès .  0,73 

Trois  jours  airrès .  o,<j 

Huit  jours  après .  i,9.3 


Beaucoup  d’observations  sont  d’ailleurs  moins 
caractéristiques,  et  les  variations  observées  ne 
dépassent  pas  celles  des  cobayes  non  vaccinés. 

Ba  seule  modification  nette  du  nombre  des  dia- 
crisocytes  que  nous  ayons  observée  est  celle  ciui 
est  provoquée  par  l’infection  tuberculeuse.  A  un 
certain  stade  de  cette  infection  (vers  le  quinzième 
jour)  le  nombre  des  grands  mononucléaires  du  sang 
se  trouve  très  augmenté  chez  le  cobaye,  et  le 
nombre  des  diacrisocytes  semble  suivre  cette  aug¬ 
mentation.  Nous  l’avons  vu  atteindre  parfois  le 
taux  de  8  à  10  p.  100  leucocytes. 

Nous  avons  fait  aussi  quelques  expériences 
d’injection  au  cobaye  par  voies  diverses  d’encre  de 
Chine  et  de  carmin  lithiné  en  suspension,  pour 
chercher  (juelle  relation  pouvaient  avoir  les  dia¬ 
crisocytes  avec  le  système  réticulo-endothélial, 
mais  nous  n’avons  pu  tirer  aucune  conclusion  des 
résultats  obtenus,  d’ailleurs  insuffisamment  nom¬ 
breux. 

Conclusions.  —  On  trouve  dans  le  sang  et 
dans  la  rate  du  cobaye  un  élément  cellulaire  par¬ 
ticulier  qui  ne  semble  pas  avoir  retenu  l’attention 
des  histologistes. 

Cet  élément,  figuré  dans  une  planche  publiée 
par  Dominici  et  Ostrowski  sans  description,  a  été 
signalé  par  l’un  de  nous  en  1922  dans  une  étude 
sur  la  formule  leucocytaire  du  cobaye  sain  et  du 
cobaye  tuberculeux.  Delbet  et  Dan  Berceano  ont 
publié  en  1930  une  étude  assez  poussée  de  cet 
élément,  qu’ils  croient  être  une  cellule  sécrétrice 
holocrine,  apparaissant  dans  le  sang  et  la  rate 
au  cours  des  réactions  vaccinales  provoquées  par 
le  propidon.  Ils  lui  ont  donné  le  noUi  de  diacri- 
socyle. 

Nos  recherches  nous  permettent  d’affirmer  qu’il 
s’agit  d’un  élément  cellulaire  normal  du  cobaye, 
existant  dans  la  rate  et  dans  le  sang  sans  qu’une 
vaccination,  infection  ou  parasitose  conditionne 
son  apparition. 

Son  aspect  morphologique  est  assez  variable 
sur  les  préparations  fixées  et  colorées.  Sur  les 
préparations  de  sang  non  coagulé,  et  coloré  par  la 
méthode  de  coloration  vitale  de  Fiessinger,  il  a 
constamment  l’aspect  d’une  grande  cellule  mono- 
nucléée  dont  le  protoplasma  est  distendu  par  une 


ji  Ociubre  i(jj6. 

énorme  vacuole  renfermant  un  coi-puscule  irré¬ 
gulier  ayant  une  très  grande  affinité  pour  les  colo¬ 
rants. 

Nos  essais  de  vaccination  et  d’infection  du 
cobaye  ne  nous  permettent  pas  de  contredire 
l’interprétation  de  Delbet  et  Berceano.  Mais  nous 
croj’ons  plutôt  que  le  leucocyte  que  nous  avons 
étudié  est  un  type  particulier  de  grand  macro¬ 
phage,  plutôt  qu’une  cellule  sécrétrice. 

Nous  nous  rendons  compte  d’ailleurs  de  l’insuf¬ 
fisance  de  notre  étude,  et  il  serait  intéressant  que 
des  histologistes  (jualifiés  entreprennent  l’étude 
de  cet  élément  cellulaire  et  en  donnent  une  dcs- 
crijjtion  exacte  et  une  interprétation  vraie. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Chirurgie  du  vertige  ;  indications  de  la  sec¬ 
tion  intracrânienne  du  nerf  auditif. 

Four  MM.  M.  .\rBRY  et  Jf.  OMiiki-aiANNE  (Gusette 
médicale  de  France,  t.  XhlII,  n“  3,  p.  105,  i'”'  février  1930) 
le  vertige  est  une  manifestation  pathologique  singulière¬ 
ment  pénible.  Il  est  souvent  le  signe  capital  de  la  maladie 
de  Ménièrc  caractérisée  par  de  grandes  crises  vertigineuses, 
aecompagnées  de  vomissements,  de  bourdonnements 
d'oreille  et  souvent  de  surdité  unilatérale,  survenant  par 
accès  violents  et  répétés.  Da  maladie  est  progressive  et 
bientôt  toute  vie  active  devient  impossible  aux  malades 
qui  en  sont  atteints. 

Certains  malades  ont  un  passé  auriculaire,  souvent 
même  ils  ont  été  déjà  opérés  jjour  une  suppuration  chro¬ 
nique  de  l’oreille  (évidement  pétro-mastoïdien,  trépa¬ 
nation  du  labyrinthe,  etc.),  mais  leurs  vertiges  ont  per- 

I,es  autres  n’ont  jamais  eu  d’affections  auriculaires. 

I,orsquc,  en  face  d’un  de  ces  grands  vertigineux,  le 
médecin  ne  découvre  aucune  cause  générale  à  l’origine 
des  vertiges  (digestive,  cardio-vasculaire,  etc.)  et  est 
amené  à  suspecter  une  cause  otique  ou  labyrinthique, 
lorsqu’il  a  d’autre  part  épuisé  sans  succès  toute  la  gamme 
des  ressources  thérapeutiques  habituelles,  il  n’est  plus 
actuellement  désarmé  comme  jadis.  .‘Vubry  et  Ombré- 
danne  viennent  de  faire  à  maintes  reprises  la  preuve  que 
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lii  .w.linii  iiilnirniitiniiU’  du  iwii  iiiidilil  ütait  capable  <le 
miéiii-  radicalement  les  .uraiules  crises  <le  la  mabulie  de 
Méiiière. 

Dans  leur  ;irliele,  ils  élndieiil  d'abord  les  ililïérenis 

I"  Un  iy>idi-iinu‘  de  Ménière  pur  <|ni  comprend  deux 

De  verlige-névrali'ic,  <lans  lequel  la  surdité  peut  ne  pas 
i-xister.  Dans  cette  forme,  les  épreuves  labyrinthicines 
liabitiielles  (caloriipie,  rotatoire,  galvanique)  se  montrent 
normales  on  à  ])eu  près. 

I,(!  vertige-névrite  dans  lequel  la  surdité  est  pour  ainsi 
dire  constante  et  li?  pins  .souvent  unilatérale,  fl  exi.ste 
souvent  dn  nystagnins  .spontané,  un  signe  de  Romberg 
pins  on  moins  discret.  I,es  éirrenves  labyrinthiques  ins¬ 
trumentales,  pratiquées  en  dehors  des  crises  vertigineuses, 
montrent  ici  des  iiltératioiis  profondes  du  labyrinthe 
ou  du  tronc  même  du  nerf  auditif. 

2"  Des  syndromes  de  Ménifre  atypiques  : 

Ce  sont  des  formes  anormales  de  la  maladie  : 

Soit  parce  que  la  surdité  fait  défaut  ; 

Soit  parce  que  se  surajoutent  des  céphalées  à  siège  très 
particulier,  surtout  occipitales  ; 

Soit  enfin  parce  qu'il  existe  des  signes  as.sociés  d’at¬ 
teinte  d'un  nerf  crânien  voi.sin  (V  ou  VII)  ou  d’arachnoî- 
dite  de  la  fosse  postérieure. 

Aubry  et  Ombrédanne  exposent  ensuite  l’état  aetiiel 
du  traitement  des  vertiges  par  la  section  intracrânienne 
totale  ou  partielle  Aaweti  auditif,  qu’ils  ont  réalisée  20  fois: 
10  sections  totales,  10  sections  partielles.  Ils  montrent  que 
l’intervention,  exécutée  par  une  équipe  chirurgicale  bien 
entraînée,  est  simple,  rapide,  sans  danger  vital  et  aussi 
bénigne  qu’une  laparotomie  exploratrice. 

T/opération  guérit  radicalement  les  vertiges  :  la  section 
est  totale  quand  le  malade  est  sourd  ;  lorsqu’il  ne  l’est 
pas,  la  section  partielle  du  nerf  permet  le  plus  souvent  de 
conserver  l’audition,  ce  qui  est  uu  fait  capital  :  dans  deux 
cas,  l’audition  fut  même  très  améliorée. 


Les  indications  de  cette  intervention  visent  avant  tout 
les  crises  vertiginenses,  et  se  posent  d’autant  plus  formelle¬ 
ment  que  ces  crises  sont  plus  fréquentes,  plus  répétées, 
plus  rebelles  à  tout  traitement  médical  et  même  otolo- 
gique. 

I/indication  est  donc  exceptionnelle  dans  la  forme  de 
vertige-névralgie  de  la  maladie  de  Ménière,  et.dansl’éven- 
tualité  exceptionnelle  où  l’intervention  serait  envisagée, 
c’est  une  neurotomie  partielle  qui  serait  faite. 

Au  contraire,  l’indication  est  formelle  dans  le  vertige- 
névrite  dès  que  le  traitement  antisyphilitique  s’est  avéré 
inopérant,  lin  pareil  cas,  la  section  du  nerf  donne  des 
résultats  plus  certains  que  les  interventions  sur  le  laby¬ 
rinthe,  soit  décompressives,  soit  destructrices.  I.orsque 
ces  interventions  ont  déjà  été  pratiquées  sans  succès, 
l’indication  de  la  section  du  nerf  auditif  peut  se  poser. 

Dans  le  vertige-névrite,  la  section  sera  totale  si  la  sur¬ 
dité  est  totale,  et  partielle  si  la  surdité  est  incomplète. 

Dans  les  formes  atypiques  aussi,  la  section  sera  totale 
ou  i)artielle  selon  le  degré  de  la  surdité. 

Dans  les  formes  céphalalgiques,  l’intervention  conduit 
en  outre  souvent  sur  des  lésions  à! arachndidite,  soit  kys¬ 
tique,  soit  adhésive,  qu’il  est  nécessaire  d’exeiser  ou  de 
détruire. 

Les  auteurs  eonelueut  que  les  indications  opératoires 
du  vertige  de  Ménière  se  sont  précisées  et  étendues  avec 


les  progrès  de  la  techni(|ue  ;  les  résultats  qu’ils  ai>porleut 
font  de  la  .section  intracrânienne  du  nerf  auditif  la  véri- 
tidjle  opération  de  eliol.v  de  la  maladie  de  Ménière. 

Les  tumeurs  malignes  des  parois 
du  mèsopharynx. 

mais  faite  jusqu’à  ce  jour,  ])ar  suite  de  leur  individualité 
bien  pro2îre,  de  leur  diffusion  plus  rainde  à  l’anneau  de 
Valdeyer  et  de  leur  «  .sunnalignité  ».  (J.  et  1,.  DrcriNC., 
Revue  de  laryngolo'gie ,  ann.  56,  n"  10,  déc.  lo.l.ï.) 

Les  i)arois  du  mésoi)harynx  comportent  trois  tuniques 
concentriques  :  une  muqueuse,  mince,  «  digestive  »,  peu 
adhérente  ;  une  fibreuse,  l’aironévrose  jfiiaryngée  qui 
fait  défaut  en  avant  ;  une  musculaire  formée  piar  les  trois 
constructeurs  et  jjar  les  élévateurs  du  ijharyiix.  Les  col¬ 
lecteurs  lymphatiques  du  ])harynx  vont  aux  ganglions 
rétro-pharj'ngiens  latéraux  et  aux  ganglions  de  la  chaîne 
jugulaire  interne.  Rapports  et  jrliysiologie,  celle-ci  aéro- 

Les  tumeurs  de  ces  itarois,  très  rares  et  qui  affectent 
une  iirédilection  marquée  pour  le  sexe  mascidin  entre 
cinquante-huit  et  soixante-seize  ans,  se  ])résentent  sous 
trois  formes  :  ulcéro-infiltrante,  végétante  et  nlcéro- 
végétante.  Ce  sont  pour  la  plupart  des  épithéliomas  sjriuo- 
cellulaires  à  globes  cornés.  On  note  une  di.sproportion 
fraiJpante  entre  l’importance  des  lésions  et  celle  des  adé¬ 
nopathies. 

A  une  période  de  début  discrète,  succède  une  jjériode 
d’état  caractérisée  Jjar  de  l’odynophagie,  de  l’exagération 
de  la  sécrétion  salivaire,  une  lésion  quelquefois  difficile  à 
voir,  la  disparition  de  la  crépitation  laryngée,  et  des  modi¬ 
fications  de  souplesse  de  la  membrane  thyro-hyoïdienne. 
I,a  période  terminale  amène  la  cachexie  et  les  hémorra- 
.gics.  L’évolution  est  très  ra])ide. 

I,e  diagnostic,  éclairé  juir  le  toucher  digital  et  par  la 
bioiJsie,  est  à  faire  avec  les  affections  ulcérées  ou  non  de  la 
région. 

A  un  i)rono.stic  exees.sivement  .sombre,  les  auteurs  ne 
peuvent  opposer  qu'un  traitement  ;  la  télécuriethérajnc, 
ou  à  défaut  la  rœntgeiithérapie,  ])récédée  si  imssible 
d’électrocoagulation,  et  ajudiquée  suivant  la  méthode  de 
Coutard.  Les  résultats  obtenus  sont  i)e\i  encourageants. 

Contribution  à  l’ètude  clinique  des  ostéomes 

des  fosses  nasales  et  de  l’orbite  :  ostéome 

géant  ethmoïdal  bilatéral  chez  une  fillette 

de  quatorze  ans. 

L’observation,  rapportée  de  fa<,'ou  très  comifièlc,  .sert 
de  i>rétexte  à  une  revue  générale  de  la  question  des  os- 
téomes  (II.  A.  L.tSKliCWlCZ,  Revue  de  laryng<dogie,  Auu. 
57,  n"  2,  fév.  i<)3b)- 

Ce  sont  des  tumeurs  o.sseu.scs  issues  en  général  de  l’eth- 
moïde,  dont  le  développement  à  l’é])oque  de  la  puberté 
est  particulièrement  raj)ide,  et  de  fréquence  rare  i>ui.s- 
qu’on  n’en  trouve  décrits  que  250  cas. 

Roussy  et  J can  Causse  distinguent  cpiatre  formes  :  com¬ 
pacte,  spongieuse,  mixte,  éburnée. 

I(Cur  dévelopiJement  se  jjroduit  sans  .symi)tôme.s  in¬ 
flammatoires  dans  le  voisinage  immédiat,  sans  infiltra¬ 
tion,  ne  donnant  pas  de  récidive  après  ablation  totale. 
Leur  structure  histologique  peut  se  résumer  en  ceci  :  à 
la  i)ériphéric,  une  couche  de  tissu  osseux  compact  refou- 
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laut  une  mince  enveloppe  de  muqueuse  modifiée  ;  au 
centre,  une  partie  spongieuse  contenant  des  cavités  mé¬ 
dullaires. 

L'auteur  passe  ensuite  en  revue  les  diverses  théories 
pathogéniques  pour  se  ranger  à  une  opinion  mixte  : 
trauma  accroissant  soudain  l’activité  des  ostéoblastes,  — 
développement  de  foyers  cartilagineux  embryonnaires 
sous  l’influence  d’un  processus  inflammatoire  latent. 

La  symptomatologie  dépend  du  volume  de  l’ostéome, 
de  sa  durée  et  des  complications.  La  vie  clinique  de  l’os- 
téome  peut  cependant,  avec  Jean  Causse,  être  divisée  eu 
trois  périodes  :  1“  période  subjective  névralgique  ; 
2»  période  objective  de  développement  ;  30  période  d’en¬ 
vahissement.  Le  diagnostic,  pour  lequel  l’examen  radio¬ 
graphique  s’avère  indispensable,  est  à  faire  avec  les  tu¬ 
meurs  malignes  et  les  muco-pyocèles  etlimoïdo-frontales. 

Le  traitement  doit  toujours  être  chirurgical.  En  général, 
les  résultats  de  l’ablation  totale  de  l’ostéome  sont  bons. 

Tumeurs  malignes  du  palais. 

Basé  sur  de  nombreuses  observations  personnelles 
(Oreggia  et Ai.onso, Revue  de  laryngologie,  année  57,n'>  3, 
mars  1936),  et  étayé  par  des  statistiques  très  complètes  et 
très  claires,  ce  travail  traite  des  tumeurs  malignes  nées 
dans  la  région  comprise  entre  la  rampe  postéro-interne  de 
l’arcade  dentaire  et  le  bord  postérieur  libre  du  voile  du  pa¬ 
lais  en  arrière  et  par  le  bord  postérieur  du  pilier  antérieur 
jusqu’à  la  langue  en  arrière  et  en  dehors. 

Il  importe  de  séparer  les  tumeurs  du  palais  postérieur, 
ou  palais  mou,  de  celles  du  palais  antérieur  ou  palais  dur, 
car  leur  symptomatologie  et  leur  évolution  sont  diffé¬ 
rentes. 

Les  tumeurs  du  voile  du  palais,  dont  les  auteurs  rap¬ 
portent  35  cas,  sont  le  plus  souventdes  épithéliomas  splno- 
cellulaires  et  affectent  de  préférence  le  sexe  masculin, 
au  delà  de  cinquante-cinq  ans.  Les  tumeurs  centrales  se 
présentent  sous  la  forme  d’une  ulcération,  peu  bourgeon¬ 
nante,  peu  douloureuse,  sans  métastases,  tant  qu’elle 
•reste  limitée  au  voile,  mais  à  évolution  rapide  et  très 
douloureuse  dès  que  la  gencive  ou  la  joue  sont  envahies. 
Les  tumeurs  du  bord  libre  s’étalent  en  forme  de  papillon 
au  voisinage  de  la  luette  et,  douées  d’un  accroissement 
rapide,  ont  une  répercussion  ganglionnaire  précoce. 
Celles  du  triangle  rétro-malaire  sont  les  plus  graves. 

Les  tumeurs  du  palais  osseux  (14  cas)  sont  générale¬ 
ment  des  cancers  épithéliaux  à  début  insidieux.  A  la 
période  d’état,  elles  se  présentent  sous  l’une  des  trois 
formes  suivantes  :  ulcéro-bourgeonnante,  térébrante  ou 
tumorale.  La  première  est  l’épithélloma  spino-cellulaire 
postérieur,  surtout  observé  dans  le  sexe  masculin.  La 
seconde,  qui  affecte  surtout  la  femme,  est  un  épitlrélioma 
baso-cellulalre,  antérieur,  de  pronostic  relativement 
favorable.  La  troisième,  bénigne,  est  un  épithélioma 
kystique  cylindrique. 

Les  formes  postérieures  seront  traitées  par  le  radium 
intra-oral,  précédé  ou  non  d’extirpation  ganglionnaire, 
la  chirurgie  étant  réservée  aux  formes  antérieures. 

Dysplasies  et  tumeurs  du  pavillon 
de  l’oreille. 

Cette  longue  étude  très  consciencieuse  et  très  docu¬ 
mentée  offre  une  certaine  importance  au  point  de  vue 
phylogénétique  (R.  Roques-SaTivo,  Revue  de  laryngologie, 
année  57,  n»  3,  mars  1936). 


Elle  débute  par  un  chapitre  d’anatomie  descriptive  où 
l’auteur  étudie  les  différents  signes  de  dégénérescence 
que  peut  présenter  le  pavillon  de  l’oreille,  celui-ci  servant 
hautement  à  caractériser  chaque  type  de  physionomie. 

Après  un  glossaire  des  termes  techniques  employés, 
vient  im  chapitre  d’anatomie  comparée.  Inexistante  chez 
les  batraciens,  l’oreille  externe  apparaît  à  l’état  d’ébauche 
chez  certains  reptiles  pour  se  différencier  nettement  chez 
les  mammifères.  La  question  de  son  embryologie  est  très 
controversée.  _La  modification  histologique  essentielle 
paraît  consister  en  une  augmentation  et  une  condensa¬ 
tion  du  mésenchyme,  accompagnées  de  traces  d’une  acti¬ 
vité  marquée  de  l’ectoderme  sur  toute  la  surface  auri¬ 
culaire  (arc  hyoïde). 

Au  point  de  vue  morphologique,  on  conçoit  que  les 
difformités  peuvent  revêtir  tous  les  aspects  des  diffé¬ 
rents  stades  du  développement  embryologique.  De  nom¬ 
breuses  classifications  ont  été  proposées,  parmi  lesquelles 
on  peut  citer  celles  de  Maes,  de  Joseph,  de  Nélaton, 
d’Ombrédanne. 

Les  fistules  auriculaires  et  pré-auriculaires  sont  tantôt 
des  fistules  borgnes  externes,  banales,  tantôt  des  fistules 
aurlculo-sus-hyoïdiennes  d’interprétation  très  difficile. 

Le  pavillon  est  assez  souvent  le  siège  de  tumeurs,  soit 
bénignes  (très  fréquentes),  soit  malignes  (en  général  des 
épithéliomas  malpighiens).  De  l’étude  de  93  cas  personnels 
de  ces  dernières,  il  ressort  que,  de  diagnostic  difficile 
avant  la  période  d’ulcération,  elles  offrent  une  tendance 
très  grande  aux  récidives  in  situ  et  aux  métastases  à  dis¬ 
tance.  Le  traitement  préconisé  par  le  Centre  de  Bordeaux 
est  l’ablation  de  la  tumeur  par  dlathermo-coagulation, 
allant  au  besoin  jusqu’à  l’exérèse  du  pavillon,  sans  curage 
ganglionnaire. 

Un  cas  de  mycose  pulmonaire  d’origine 
professionnelle. 

Le  cas  de  mycose  pulmonaire  que  rapporte  S.  CacCURI 
(Folia  medica,  15  août  1936),  tire  son  intérêt  du  fait  qu’il 
peut  être  considéré  comme  une  affection  d’origine  pro¬ 
fessionnelle.  Il  s’agit  d’un  ouvrier  de  cinquante-quatre  ■ 
ans  affecté  au  travail  des  silos.  La  maladie  avait  débuté 
en  1921  par  la  toux  avec  expectoration  abondante, 
température  à  40»,  épistaxis,  dysphagie  ;  cette  affection 
avait  traîné  depuis,  avec  une  série  de  rémissions  et  de 
rechutes.  L’examen  montre  une  sclérose  notable  de 
tout  le  poumon  droit,  surtout  de  la  région  apicale,  avec 
hémi-rétraction  thoracique.  L'étude  de  l’expectoration 
a  permis  de  déceler  à  plusieurs  reprises  im  champignon 
du  groupe  des  blastomycoïdes;  une  cuti- réaction  à  ce 
champignon  a  été  positive  ainsi  que  l’intradermo-réaction 
et  la  sporo-réaction  à  i  p.  150.  Les  traitements  iodé  et  ar¬ 
senical  furent  peu  efficaces  et  seul  l’antimoine  semble 
avoir  une  certaine  action.  Dans  l’ensemble,  l’évolution 
de  l’affection  avait  simulé  de  très  près  celle  d’une  tuber¬ 
culose  pulmonaire  fibreuse.  L’auteur  considère  comme 
certaine  l’origine  professionnelle  de  cette  affection  qu’il 
attribue  à  l’inhalation  des  poussières  des  grains  entasés 
dans  les  silos. 

Jean  LEREB0Ui,i,E'è. 


Le  ^Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LES  MALADIES 
DES  ENFANTS  EN  1936 

P.  LEREéOULLET  et  Fr.  SAINT  QIRONS 

Professeur  à  la  Faculté  Médecin  adjoint  de  rhôpital 

tle  médecine  de  Paris,  Saint- Joseph, 

Médecin  Assistant 

de  l’Hospice  des  Enfants-Assistés. 

L’activité  pédiatrique  a  été  très  marquée  cette 
année  et  nous  ne  pourrons,  faute  de  place,  en  donner 
ici  qu’un  faible  aperçu.  Si  le  Congrès  international  de 
Rome  a  dû  être  remis  en  1937  si,  par  suite,  la 
Conférence  internationale  de  Pédiatrie  préventive 
qui  devait  également  se  tenir  en  Italie  a  été  remise, 
d’autres  rémiions  pédiatriques  se  sont  tenues  et  le 
/A»  Congrès  des  pédiatres  de  langue  française,  présidé 
à  Bordeaux  en  mai  dernier  par  le  Dr  Rocaz,  a  eu 
un  irlein  succès.  Les  rapports  documentés  de  M.  Au- 
bertin  et  de  M.  Marcel  Lelong  smr  l’insulinothérapie 
chez  l'enfant,  ceux  de  MM.  Péhu  et  Bouconiont  sur 
V acrodynie  infantile,  ceux  enfin  de  M.  Levesque  et 
<le  MM.  Ombrédanne  et  Garnier  syal&sdéformations 
dystrophiques  du  thorax  chez  l’enfant  ont  présenté, 
ainsi  que  les  discussions  qui  les  ont  accompagnés,  un 
haut  intérêt.  Ils  ont  déjà  été  résumés  dans  ce  jour¬ 
nal.  Les  diverses  revues  de  pédiatrie  françaises  et 
étrangères,  de  même  que  les  bulletins  de  sociétés  de 
pédiatrie  ont  publié  de  nombreux  travaux  dont  nous 
ne  mentionnerons  que  quelques-uns.  Nous  ne  pou¬ 
vons  notamment  que  signaler  les  divers  mémoires 
groupés  dans  le  numéro  consacré  par  les  Archives  de 
médecine  des  enfants  à  l’hypophyse  chez  l’enfant, 
numéro  dans  lequel  sont  envisagés  la  plupart  des 
aspects  de  cette  imjjortante  question  (juillet  1936). 
Nous  aurions  voulu,  comme  chaque  année,  consacrer 
une  partie  de  cet  exposé  à  l’Hygiène  de  l’enfance. 
Si  nous  devons,  faute  de  place,  reporter  à  l’an  pro¬ 
chain  l’analyse  des  efforts  faits  dans  ce  sens  (et  qui 
ont  été  nombreux  et  significatifs),  du  moins  quelques 
articles  qui  figurent  dans  ce  numéro  conune  celui  du 
Dr  Rocaz  et  de  M™»  Einossier-Ardoum,  d’autres  qui 
paraîtront  prochainement  préciseront  quelques  as¬ 
pects  de  ces  efforts.  Les  réformes  entreprises  poiu 
développer  et  coordonner  l'action  en  faveiu  de  la 
protection  de  l’enfance  contre  la  maladie  et  la  mort 
sont  d’ailleurs  actuellement  trop  en  voie  de  réali¬ 
sation  pour  qu’il  n’y  ait  pas  intérêt  à  en  retarder 
l’exposé  d’ensemble. 

Les  publications  didactiques  sur  l’enfance  ont  été 
cette  année  particulièrement  importantes  et  variées. 
Nous  disons  plus  loin,  à  la  chronique  des  livres, 
l’intérêt  de  quelques-unes  d’entre  elles  qui  font 
honneur  à  la  pédiatrie  française.  D’autres  seront 
brièvement  signalées  au  cours  de  cet  exposé. 

N”  45.  —  y  Novembre  1936. 


Diététique  du  nourrisson. 

Parmi  les  divers  ouvrages  de  diététique  qui  pa¬ 
raissent  chaque  année,  nous  tenons  à  signaler 
ici  l’important  Manuel  de  Dietetica  infaniil  que 
viennent  de  publier  le  professeur  Juan  Carlos  Na- 
varro  et  la  D^^e  Sara  de  Alzaga  (Buenos-Aires, 
1936,  A.  Dopez)  ;  ce  livre  envisage  sous  toutes  ses 
faces  le  problème  de  la  diététique  infantile  et  aboutit 
à  des  conclusions  pratiques  applicables,  d’une  part 
au  nomrisson,  d’autre  part  à  l’enfant  plus  âgé. 

Le  lait  et  ses  dérivés.  — De  lait  concentré  homo¬ 
généisé  stérilisé  non  sucré  est  actuellement  aux  Etats- 
Unis  utilisé  plus  que  toutes  les  autres  variétés  de 
lait  :  dans  un  article  très  documenté,  R.  Mathieu  étu¬ 
die  .successivement  l’industrie  de  ce  lait,  communé¬ 
ment  désigné  sous  le  nom  de  lait  évaporé,  ses  pro¬ 
priétés  biologiques  et  .ses  applications  pratiques  en 
püéricultixre  {Revue  française  de  puériculture,  1936, 
t.  III,  n»  4,  p.  209).  R.  Mathieu  reproduit  les  conclu¬ 
sions  des  biologistes  et  des  pédiatres  américains  :  le 
lait  évaporé  contient  les  vitamines  du  lait  à  l'excep¬ 
tion  de  la  vitamine  C  ;  les  modifications  subies  par 
sa  caséine  et  ses  corps  gras  rendent  sa  digestion 
remarquablement  facile  et  rapide  ;  sa  stérilité  donne 
la  plus  grande  sécurité  possible  et  il  est  d’ordinaire 
moins  allergique  que  le  lait  cru  ou  pasteurisé  ;  son 
prix  est  modique  ;  il  peut  donc  être  employé  avec 
avantage  dans  l’alimentation  du  nourrisson,  à  condi¬ 
tion  d'être  complété  par  des  hydrates  de  carbone  et 
des  vitamines.  Si,  pour  des  raisons  d’ordre  pratique, 
il  est  actuellement  employé  en  France  surtout  à 
titre  culinaire  chez  l’adulte  et  parfois  chez  le  nou- 
risson  ayant  dépassé  les  premiers  mois,  il  faut  néan¬ 
moins  tenir  compte  des  qualités  mises  en  lumière 
dans  les  travaux  groupés  par  R.  Mathieu. 

De  lait  condensé  sucré  est  en  revanche  très  utilisé 
en  France  chez  le  nourrisson  :  d’où  l’intérêt  pratique 
du  livre  que  vient  de  lui  consacrer  G.  Pais.seau 
(Paris,  1936,  G.  Doin),  Contrairemait  à  ce  que  l’on 
avait  cru  pendant  quelques  années,  en  vertu  de  cer¬ 
taines  analyses,  et  coimne  l'ont  précisé  en  1935 
A. -B.  Marfan  et  G.  Blechinann,  le  lait  condensé 
.sucré  est  préparé  avec  un  lait  entier  non  écrémé  ; 
on  ajoute  15  à  16  grammes  de  saccharose  pour  100 
graimnes  de  lait,  en  même  temps  qu’on  concentre  à 
2,6  de  sorte  que  la  composition  du  lait  conden.sé 
sucré  est  en  moyenne  pour  100  grannnes  : 


Matière  grasse .  10  p.  100 

Matières  protéiques .  9  — 

Lactose .  32,6  — 

Saccluirose .  41  — 

Eau .  25,5  — 


Une  cuillerée  à  café  pèse  donc  non  pas  5  grammes, 
mais  8  à  9  grammes.  G.  Paisseau  étudie  avec  préci¬ 
sion  l'emploi  du  lait  condensé  sucré  chez  le  nomris- 
.son  sain  comme  chez  le  nourrisson  malade  et  se  loue 
beaucoup  des  résultats  obtenus.  C’est  à  des  conclu¬ 
sions  aussi  favorables  qu’arrive  G.  Taillens  qui, 
-  N“  45.  —  6-»***** 
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depuis  1917,  en  a  étudié  l'emploi  à  la  clinique  infan¬ 
tile  de  Lausanne  ;  pour  lui,  pendant  les  quatre  pre¬ 
miers  mois  de  la  vie,  quand  l'allaitement  maternel 
est  impossible,  c’est  le  lait  condensé  sucré  qui  le 
remplace  le  plus  avantageusement,  à  condition  qu’il 
soit  convenablement  dosé  et  donné  à  l’exclusion  de 
tout  autre  aliment,  et  ceci  est  valable  pour  le  nour¬ 
risson  dyspeptique  encore  plus  que  pom  le  noxurisson 
normal  {Arch.  de  médecine  des  enfants,  déc.  1935). 

Laits  acidifiés.  —  Le  lait  de  vache  neutralise  les 
acides  gastriques  avec  beaucoup  plus  de  puissance 
que  le  lait  de  femme  :  c’est  cette  constatation  qui  a 
conduit  M.  Marriott  à  additionner  le  lait  d’acide 
lactique  dans  la  proportion  de  0,5  à  0,7  p.  100,  en 
même  temps  qu’on  l’additionne,  en  cuisant  dix  mi¬ 
nutes  à  feu  doux,  de  5  p.  100  de  saccharose  et  de 
2  p.  100  d’une  crème  de  céréales  ;  plusieurs  mémoires 
récents  exposent  les  résultats  obtenus  ;  R.  Mathieu 
{Rev.  franç.  de  puériculture,  1935,  t.  III,  n»  5),  P, 
Gautier,  G.  Henny  et  M^i®  Perroulaz  {Rev.  franç. 
de  pédiatrie,  1936,  t.  III,  n®  i),  L.  Ribadeau- 
Dumas  {L’Hygiène  sociale,  25  avril  1936)  et  A. 
Bohn  {Nourrisson,  sept.  1936).  On  peut  utiliser  soit 
le  lait  préparé  extemporanément,  soit  im  lait  acidifié 
en  poudre  fabriqué  industriellement  en  desséchant 
un  lait  additionné  au  préalable  d’acide  lactique 
pur  à  la  dose  de  5  grammes  par  litre  (Pélargon). 
R.  Mathieu  conseille  la  technique  suivante  :  mesurer 
pour  100  centimètres  cubes  de  lait,  100  grammes 
d’eau,  2  grammes  de  crème  de  mms  ou  de  riz,  5 
grammes  de  sucre  et  i  mesurette  et  demie  arasée 
de  Pélargon  ;  dans  une  casserole,  délayer  la  farine 
dans  30  grammes  d’eau  froide  ;  ajouter  le  reste  de 
l’eau  et  le  sucre  ;  faire  bouillir  cinq  minutes  à  feu 
très  doux;  laisser  refroidir  à  la  température  du  corps  ; 
jeter  le  Pélargon  et  battre  vigoureusement  avec  un 
fouet  jusqu’à  obtention  d’une  crème  liquide  ne  con¬ 
tenant  plus  que  de  fins  flocons  ;  refroidir  à  l’eau 
courante  et  conserver  dans  mi  pot  propre  et  couvert, 
au  frais.  Il  est  préférable  d’introduire  progressi¬ 
vement  le  lait  acidifié  dans  l’alimentation  du  nour¬ 
risson  en  commençant  par  im  biberon  contenant  un 
mélange  à  parties  égales  de  lait  acidifié  et  de  lait  or¬ 
dinaire.  Les  résultats  obtenus  par  les  différents  au¬ 
teurs  cités  plus  haut  ont  été  concordants  ;  le  lait 
acidifié  a  toujours  été  très  volontiers  accepté  par 
les  nourrissons  ;  la  digestion  et  la  tolérance  en  ont 
été  dans  l’ensemble  parfaites  ;  à  Antony,  A.  Bohn 
a  constaté  ime  croissance  nettement  supérieure  à 
celle  des  nourrissons  somnis  à  l’alimentation  nor¬ 
male,  fait  d’autant  plus  démonstratif  que  bon  nom¬ 
bre  des  sujets  en  expérience  étaient  des  débiles  ou  des 
hypotrophiques.  Dans  quelques  cas,  A.  Bohn  a  noté 
un  arrêt  momentané  de  la  croissance  sans  troubles 
digestifs,  et  cela  surtout  chez  les  noxurissons  rece¬ 
vant  une  ration  de  lait  acidifié  supérieure  à  700 
grammes  par  vingt-quatre  heures  ;  il  a  suffi  pour  que 
tout  rentrât  dans  l’ordre  de  doimer  un  ou  deux  bibe¬ 
rons  de  lait  ordinaire,  ainsi  que  le  préconise  le  pro- 
fesseiu  Feer.  Lè  lait  acidifié  peut  être  employé  avec 


succès  chez  les  nouveau-nés  et  les  prématurés,  à 
défaut  de  lait  de  femme  ;  il  est  indiqué  dans  cer¬ 
tains  cas  de  dystrophies,  de  dyspepsies,  de  vomisse¬ 
ments,  de  diarrhées  et  d’eczéma  ;  il  contient  des 
vitamines,  y  compris  la  vitamine  C,  la  plus  fragile  ; 
sa  composition  est  constante,  sa  stérilité  certaine, 
sa  préparation  facile  surtout  avec  le  lait  sec  acidifié 
fabriqué  par  l’industrie  ;  son  étude  doit  être  pour¬ 
suivie  afin  d’arriver  à  des  indications  très  préci.se.s. 
On  a  égalenient  préparé  du  lait  acidifié  à  l’aide  du 
lait  sec  écrémé  :  il  ne  semble  pas  que  cette  prépara¬ 
tion  ait  une  supériorité  quelconque  sur  le  babemre 
dont  elle  se  rapproche  beaucoup  par  sa  composition 
chimique.  Enfin,  aux  Etats-Unis,  on  a  obtenu  d’ex¬ 
cellents  résultats  en  acidifiant  le  lait  homogénéisé 
non  sucré  dont  nous  avons  indiqué  qu’il  a  remplacé 
en  grande  partie  les  autres  laits. 

Lait  et  vitamines.  —  La  question  des  vitamine» 
continue  à  faire  l’objet  de  nombreux  travaux  et  nous 
devons  signaler  le  numéro  spécial  du  Mmide  médical 
(i®''-i5  juin  1936)  avec  des  articles,deM“®L.Random, 
de  A.-B.  Marfan,  de  R.  Debré  et  A.  Busson,  de  Ed. 
Lesné  et  R.  Clément,  de  G.  Moirriquand,  de  H.  Si¬ 
monnet,  de  L.  Babonneix.  D’autres  mémoires  trai¬ 
tent  plus  particulièrement  des  vitamines  du  lait  ;  tel 
celui  de  A.  Busson  {Rev.  médico-sociale  de  l’enfance, 
sept.  1935)  ;  il  montre  que  les  vitamines  sont  tou¬ 
jours  en  quantité  suffisante  dans  le  lait  d’une  jemie 
femme  convenablement  nourrie,  qu’elles  existent 
dans  le  lait  de  vache  frais  avec  des  variations  quali¬ 
tatives  et  quantitatives  dépendant  de  l’alimentation 
et  une  insuffisance  fréquente  en  vitamines  Cet  D, 
et  que  cette  insuffisance  augmente  avec  le  lait  con¬ 
densé  sucré  et  surtout  avec  le  lait  sec  ;  d’où  la  né¬ 
cessité  d’un  apport  vitaminique  supplémentaire 
important,  particulièrement  dans  les  périodes  de- 
sous-alimentation.  W.  Neuweiler  a  étudié  la  teneiu: 
du  lait  de  femme  en  vitamine  A  et  en  carotène 
{Zeitschr,  für  Vitaminforschung,  t.  IV,  n<>4,oct.i935)  ; 
tous  deux  existent,  mais  leur  quantité  est  fort  varia¬ 
ble  sans  que  le  facteur  alimentaire  joue  un  rôle  déci¬ 
sif.  Un  important  mémoire  d’E.  Stoerr  est  consacré 
au  lait  en  tant  que  source  de  vitamine  C  {Rev.  franç. 
de  pédiatrie,  t.  XII,  n°  3,  1936);  pour  lui,  le  lait  de 
femme  est  le  plus  riche  de  tous  et  contient  en 
moyenne  30  milligrammes  d’acide  ascorbique  par 
litre  ;  la  vache  est  capable  de  procéder  à  la  synthèse 
de  la  vitamine  C,  avec  des  variations  dépendant  de 
facteurs  non  alimentaires  mais  d’ordre  climatique- 
et  saisonnier  ;  les  laits  préparés  industriellement  ont 
rme  teneur  très  variable  et  toujours  faible.  Ces  cons¬ 
tatations  expliquent  qu’on  ait  été  amené  à  préparer 
des  laits- irradiés  ;  mais  est-il  opportim  de  les  utiliser 
en  diététique  infantile  ?  C’est  la  question  que  se  pose 
Ed.  Lesné  {L’Hygiène  sociale,  25  avril  1936)  et  qu’il 
résout  par  la  négative;  il  est,  pour  lui,  de  beaucoup 
préférable  de  prescrire  à  chaque  nourrisson,  pour 
prévenir  ou  guérir  le  rachitisme,  la  dose  convenable 
d’ergostérol  irradié. 

Le  babeurre  continue  à  être  utilisé  largement  ezL 
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diététique  infantile  ;  dans  sa  tlièse'^  (Paris,  1936, 
Vigot)  H.  Moniez  indique  les  excellents  résultats 
qu’il  en  a  obtenus  dans  une  catégorie  de  vomisse¬ 
ments  désignés  par  J.  Levesque  sous  le  nom  de 
vomissements  tardifs  avec  stase  sans  lésion'organique 
ni  spasme  ;  il  s’agit  de  vomissements  se  produisant 
trois  heures  après  le  repas  ;  le  degré  de  stase  varie 
suivant  les  laits  donnés  et  la  nocivité  de  ceux-ci 
suit  un  ordre  rigoureusement  constant  :  en  partant 
de  celui  qui  est  le  plus  nocif  on  trouve  le  lait  condensé 
sucré,  le  lait  gras,  le  lait  sec,  le  lait  écrémé,  le  lait 
de  femme  ;  ces  vomissements  résistent  aux  anti¬ 
spasmodiques,  mais  l’emploi  du  babeurre  amène 
leur  guérison  de  façon  constante  et  immédiate. 

Les  farines  tendent  à  être  employées  chez  le  nour¬ 
risson  plus  précocement  qu’on  ne  le  faisait  jusqu’ici  ; 
on  admettait  en  effet  que  le  nourrisson  ne  pouvait 
les  utiliser  avant  le  sixième  mois,  sa  salive  étant 
déixnurvue  de  ptyaline  comme  son  suc  pancréatique 
d’amylase  ;  des  recherches  récentes  ont,  en  partie, 
démenti  ces  notions  classiques  et  montré,  d’accord 
avec  les  recherches  cliniques,  que  l’appareil  diasta¬ 
sique  du  nourrisson  fonctionne  bien  avant  six  mois 
et  qu’il  permet  déjà,  malgré  son  imperfection  rela¬ 
tive,  la  digestion  de  petites  quantités  d’amidon  ; 
en  outre,  comme  le  fait  remarquer  P.  Rolimer,  «  s’il 
est  vrai  que  salive  et  suc  pancréatique  sont  pauvres 
en  amylase  au  début  de  la  vie,  l’adjonction  de  fa¬ 
rines  à  l’alimentation  augmente  rapidement  cette 
teneur  ».  Moyemiant  certaines  précautions  (emploi 
de  petites  quantités,  cuisson  prolongée,  maltage), 
les  farmeux  sont  bien  tolérés  et  constituent  un  ap- 
]X)hit  précieux  en  diététique. 

La  viande  et  les  légumes  peuvent  aussi  être  utilisés 
à  bon  escient,  et  de  manière  relativement  précoce, 
comme  l’indique  M'*®  M.-A.  Vanier  dans  sa  thèse 
(Paris,  1935). 

Signalons  enfin  trois  articles  d’ensemble  traitant 
de  la  diététique  du  nourrisson  :  dans  l’un,  P.  Robmer 
étudie  l’alimentation  de  l’enfant  après  la  première 
année  (Rev.  médico-sociale  de  l’enfance,  sept.  1936, 
p.  321)  ;un  autre,  dû  à  Ed.  Eesné,  expose*  quelques 
bases  et  règles  de  l’alimentation  du  nomrrisson  après 
le  sixième  mois  »  (Nourrisson,  mars  1936)  ;  dans  le 
troisième,  l’un  de  nous  (P.  Lereboullet,  L’Hygiène 
sociale,  25  avril  1936)  présente  quelques  remarques 
sur  le  rôle  respectif  dans  l’alimentation  du  nourris¬ 
son,  au  cours  de  sa  première  aimée,  du  lait  de  femme, 
du  lait  de  vache  et  des  aliments  autres  que  le  lait, 
montrant  que,  si  la  doctrine  des  pédiatres  français 
a  quelque  peu  évolué  à  cet  égard,  elle  reste  fondée 
.sur  des  notions  précises  qu’il  serait  dangereux  d’ou¬ 
blier. 

Maladies  du  nouveau-nè. 

Dermatites.  —  H.  Carter  et  H.  Osborn  étudient 
le  pemphigus  du  nouveau-né,  dermatite  sous-épithé- 
liale  contagieuse,  apparaissant  après  une  courte 
période  d’incubation  de  im  à  deux  jours,  tendant 


souvent  à  devenir  épidémique  ;  il  ne  s’agit  pas  d’une 
fièvre  infectieuse  aiguë,  mais  d’une  lésion  locale  que 
le  traitement  approprié  doit  guérir  immédiatement 
au  stade  de  petite  phlyctène  non  ouverte,  et  les  autres 
phases  ne  doivent  pas  se  produire  si  l’on  emploie 
assez  précocement  le  nitrate  d’argent  ;  les  auteurs 
protestent  contre  l’opinion  décourageante  qu’il  faut 
craindre  des  cas  mortels  dès  le  début  :  ces  cas  sont 
dus  à  un  diagnostic  tardif  ou  à  un  traitement  inef¬ 
ficace  (The  Briiish  medical  Journal,  n“  3922,  7  mars 
1936,  P-  465)  • 

Infections  ombilicales.  — La  thèse  de  P.-J.-É. 
Martin  (A.  Legrand,  Paris,  1936)  inspirée  par  le  profes¬ 
seur  Brindeau  est  consacrée  à  ces  infections  ;  celles  du 
cordon  et  de  la  surface  de  cicatrisation  sont  deve¬ 
nues  très  rares  dans  leurs  formes  graves  ;  par  contre, 
les  accidents  dus  à  l’infection  en  profondeur  des 
vaisseaux  ombilicaux  semblent  être  à  l’origine  de 
nombreuses  septicémies  et  morts  subites  chez  lés 
nouveau-nés.  Le  traitement  prophylactique  a  fait 
diminuer  l’infection  ombilicale  danssies  proportions 
considérables  ;  mais  il  faut  le  prolonger  au  moins 
pendant  tout  le  premier  mois,  car  les  infections  pro¬ 
fondes  sont  possibles  pendant  ce  laps  de  temps, 
connue  le  démontre  l’étude  anatomique  et  physio¬ 
logique  de  l’ombilic  et  comme  le  confirme  la  patho¬ 
logie. 

Les  dyspnées.  —  Ce  symptôme  est  d’observation 
cornante  en  pratique  médicale  et  il  retentit  immé¬ 
diatement  —  d’où  sa  gravité  —  sur  l’état  général 
du  nouveau-né  :  M™o  P.  Hollier-Larousse-Julia  en 
donne  une  bonne  étude  dans  sa  thèse  inspirée  par 
L.  Ribadeau-Dumas  (Paris,  1936,  Le  François).  Lais¬ 
sant  de  côté  l’hjrpertrophie  du  thymus,  exception¬ 
nellement  en  cause,  les  coryzas,  de  diagnostic  évi¬ 
dent,  et  les  bronchopneumonies,  dont  le  rôle  est 
bien  connu,  elle  insiste  sur  d’autres  causes,  li’apnée 
du  nouveau-né,  s’accompagnant  de  cyanose,  se  ma¬ 
nifeste  sous  forme  d’accès  assez  impressionnants  ; 
elle  semble  être  souvent  sous  la  dépendance  d’hé¬ 
morragies  méningées.  Le  stridor  ou  cornage  congé¬ 
nital  peut  être  —  moins  souvent  que  ne  le  disent  les 
classiques  —  dû  à  une  malformation  du  lar5mx'; 
il  peut  aussi  relever  de  l’atrésie  du  maxillaire  infé¬ 
rieur  et  de  la  glossoptose  et,  plus  rarement,  d’unè 
sténose  de  la  bronche  principale,  d’ime  parésie  des 
muscles  du  larynx,  d’un  kyste  laryngé,  etc.  Les  kys¬ 
tes  aériens  dn  poumon  sont  des  causes  possibles 
de  dyspnée  ;  leur  diagnostic  ne  peut  être  po.sé  que 
par  la  radiologie.  Parmi  les  affections  broncho-pul¬ 
monaires,  en  dehors  des  infections  secondaires  à 
l’aspiration  de  liquides  septiques  ou  consécutives 
aux  septicémies  d’origine  ombilicale  ou  intestüiale 
déterminant  des  angio-alvéolites,  il  faut  signaler 
les  infarctus  pulmonaires  aseptiques  par  rupture 
de  vaisseaux  pulmonaires  au  cours  de  l’accouche¬ 
ment  :  ils  s’accompagnent  souvent  d’hémorragies 
méningées  qui  tiennent  le  pronostic  sous  leur  dépen¬ 
dance.  Les  hernies  diaphragmatiques  précoces  sont 
d’un  diagnostic  très  difficile,  sauf  parla  radiograpliie  ; 
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elles  s’accompagnent  de  troubles  fonctionnels  graves; 
leur  pronostic  est  mauvais,  car  l'intervention  s’im¬ 
pose  et  le  shock  opératoire  est  redoutable.  La  para¬ 
lysie  diaphragmatique  obstétricale  est  de  connais¬ 
sance  récente  et,  d’après  l’autemr.on  n’en  compterait 
que  15  cas  dans  la  littérature  ;  il  y  faut  ajouter  le 
fait  récemment  publié  par  J.-J.  Goumay,  Pareux, 
Odinet  et  Olivier  (Soc.  de  pédiatrie,  16  juin  1936). 
Dans  un  ordre  de  faits  voisin,  nous  devons  signaler 
le  travail  de  E.  Morgan  et  A.  Brovra  sur  la  cyanose 
des  nouveau-nés  (The  Journal  of  the  American  medi¬ 
cal  Association,  vol.  CV,  n”  14,  5  oct.  1935,  P- 
Les  auteurs  insistent  sur  la  cyanose  par  aspiration  de 
mucosités  dans  l’arbre  respiratoire,  à  laquelle  il 
faut  toujours  penser  et  qu’on  traite  facilement  en 
débarrassant  l’enfant  des  sécrétions  qui  encombrent 
ses  voies  respiratoires.  L’œdème  cérébral  est  égale¬ 
ment  une  cause  fréquente  de  dyspnée,  mais  son  dia¬ 
gnostic  est  difficile,  même  avec  la  ponction  lombaire; 
il  en  est  de  même  pour  l'hémorragie  méningée. 
Enfin  il  faut  signaler  la  tétanie,  qui  guérit  par  le  trai¬ 
tement  calcique. 

'L,' hémorragie  méningée  fait  l’objet  d’un  impor¬ 
tant  travail  de  B.  Tassovatz  (Rev.  française  de 
pédiatrie,  t.  XII,  n»  3,  1936)  ;  il  combat  l’opinion 
de  Waitz,  qui  soutient  que  la  ponction  lombaire 
est  blanche  chez  les  cinq  sixièmes  des  nouveau -nés  : 
mais  il  faut  avoir  soin  d’introduire  l’aiguille  rapide¬ 
ment,  sans  quoi  la  méninge  fuit  devant  elle  par  suite 
de  la  faible  quantité  du  liquide  et  de  sa  basse  pression. 
A  l’état  normal,  le  liquide  céphalo-rachidien  du  nou- 
veau-né  diffère  de  celui  de  l’enfant  ou  de  l’adulte  : 
xanthochromie  qui  évolue  parallèlement  à  l’ictère  ; 
albumine  variant  de  oBr, 40  à  oer  56  ;  cellules  blanches 
au  nombre  de  10  à  50  par  millimètre  cubé  avec  pré¬ 
dominance  des  macrophages  ;  hématies  variant  de 
30  à  150  par  millimètre  cube.  Ucedème  des  méninges 
est  la  lésion  minima  que  produit  la  gêne  de  la  circu¬ 
lation.  intracrânienne  pendant  l’accouchement  ; 
ii  existe  chez  bon  nombre  d’enfants  nés  à  terme  et 
chez  la  majorité  des  prématxu-és  ;  il  se  caractérise 
surtout  par  une  augmentation  du  taux  de  l’albu¬ 
mine  ;  o8r,6o  à  oer,75  ;  les  modifications  cytologiques 
sont  peu  importantes.  L’hémorragie  méningée  est 
rare  dans  les  accouchements  à  terme:  3  à 6p.  100  des 
cas  ;  elle  est  fréquente  chez  les  prématmés  et  d’aii- 
tant  plus,  comme  l’a  montré  Ylppo,  que  le  poids  de 
l’enfant  est  plus  faible  :  au-dessous  de  1 500  grammes, 
go  p.  100,  et  27  p.  100  au  dessus  de  2  000  grammes. 
Les  signes  cliniques  sont  parfois  précoces,  surtout 
dans  les  cas  graves  (mort  apparente,  état  de  collap- 
sus,  crises  d’asphyxie)  ;  dans  d’autres  cas  plus  fré¬ 
quents  l’hémorragie  ne  se  manifeste  que  le  troi¬ 
sième,  cinquième  ou  dixième  jour  après  une  phase 
dé  latence  ;  à  ce  moment  apparaissent  les  signes 
cliniques,  qui  peuvent  du  reste  faire  défaut  et 
qui  consistent  en  symptômes  de  compression 
(paralysies)  et  d’irritation  cérébrale  et  mé¬ 
ningée  (vomissements,  raideurs,  cdnvulsipiis,  hyper- 
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thermie  et  somnolence).  Le  diagnostic  n’est  sou¬ 
vent  possible  que  par  la  ponction  lombaire  ;  B.  Tas- 
sovatz  l’a  pratiquée  en  série  et  a  vu  qu’il  existe 
deux  processus  cytologiques  ;  l’ün  de  réaction 
méningée  aseptique  lié  à  l’abondance  de  l’épanche¬ 
ment  et  l’autre  d’hémolyse  qui  est  du  reste  une 
source  nouvelle  d’irritation  méningée  ;  il  a  constaté 
en  même  temps  que  la  ponction  lombaire  a  im  effet 
thérapeutique  indiscutable  ;  par  la  soustraction 
d’une  quantité  importante  de  sang,  elle  affaiblit 
la  réaction  inflammatoire  et,  lorsque  celle-ci  est 
déjà  apparue,  l’évacuation  du  liquide  peut  en  atté¬ 
nuer  les  manifestations  et  en  abréger  l’évolution  ; 
au  contraire,  quand  le  liquide  hémorragique  n’est 
pas  évacué,  la  durée  de  la  maladie  se  prolonge  et 
son  pronostic  devient  moins  favorable.  En  pratique, 
la  première  ponction  lombaire  doit  être  tentée  dès 
les  premières  heures  après  la  naissance  et  évacuer 
au  moins  8  à  10  centimètres  cubes  ;  il  faut  la  répéter 
au  bout  de  douze  à  vingt-quatre  hemes  et  la  prati¬ 
quer  le  troisième  ou  quatrième  jour  au  cas  de 
signes  d’irritation  méningée. 

Melæna  grave  du  nouveau-né.  —  Le  melæna 
se  produit  dans  les  quatre  premiers  jours  de  la  vie, 
précédant  rarement  l’évacuation  du  méconium, 
mais,  en  général,  l’accompagnant  ou  lui  succédant  ; 
aussi  peut-on  méconnaître  l’hémorragie  quand  le 
sang  est  poisseux,  goudronneirx  :  ce  qui  attire 
l’attention,  c’est  l’existence  sur  les  langes  d’auréoles 
rouges  ;  d’autres  fois  le  sang  est  franchement  rouge 
ou  bien  se  présente  sous  forme  de  caillots  allongés 
moulés  par  le  rectiun.  Il  est  tout  d’abord  important, 
comme  l’indique  R.  Aumond  (Thèse  de  Paris,  1935), 
d’éliminer  les  faits  pù  le  sang  ne  provient  pas  du  tube 
digestif  et  qui  constituent  ce  qu’on  appelle  les  faim 
melænas  :  il  s’agit  de  sang  provenant  d’hémorra¬ 
gies  buccales  ou  nasales  du  nouveau-né  ou  de  la 
mère  (utérus  au  moment  de  l’accouchement,  ger¬ 
çures  du  sein)  ;  dans  ces  cas  le  sang  émis  par  l’anus 
est  en  faible  quantité  presque  toujours.  Il  est  deux 
causes  particulières  de  melæna,  de  diagnostic  assez 
facile  quand  on  y  songe  :  c’est  la  fracture  obstétri¬ 
cale  de  la  base  du  crâne  avec  hémorragie  par  la 
voûte  du  pharynx,  et  l’invagination  intestinale  aiguë 
du  nouveau-né,  rare  ;  il  reste  trois  causes  princi¬ 
pales  :  une  septicémie  aiguë  souvent  liée  à  une  infec¬ 
tion  ombilicale  ;  la  syphilis,  dont  il  faudra  recher¬ 
cher  soigneusement  les  stigmates,  et  un  syndrome 
hémorragipare,  comme  l’hémophilie.  Le  pronostic 
du  melæna  est  sévère  surtout  dans  les  formes  qm 
s’accompagnent  du  syndrome  des  grandes  hémorra¬ 
gies  internes.  Il  existe  cependant  un  traitement  hé¬ 
roïque,  qui,  pour  Vignes,  donne  89  p.  100  de  guéri¬ 
sons  :  la  transfusion  sanguine. 

Maladies  des  nourrissons. 

Les  hypotrophies.  —  Plusieurs  travaux  irnpor- 
tants  ont  paru  récemment  sux  le  traitement  diétér 
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tique  et  médicamenteux  de  ces  états  ;  M.  Maillet  a 
envisagé  toutes  les  classes  d’hypotrophies  {Monde 
médical,  icr  avril  1936  ;  Nourrisson,  sept.  1936)  ; 
aux  hypotrophies  d’origine  digestive  ont  été  consa¬ 
crés  le  mémoire  de  M.  Torello  Cendra  [Buül.  de  la 
Soc.  Calalana  do  Pediatria,  nov.  1935)  ^t  la  thèse  de 
Marielle  d’Arcy  (Paris,  1936)  ;  enfin  le  mémoire  de 
Nové-Josserand,  Guillotel,  Rougier  et  Marmet 
traite  particulièrement  de  l’opothéraine  [Journ.  do 
médecine  de  Lyon,.-zo  février  1936). 

I.  Le  régime  a  une  importance  primordiale  ;  il 
doit  être  hypercalorique  (150  à  200  calories  par  kilo¬ 
gramme  et  par  jour)  dès  que  les  troubles  digestifs  — 
qui  sont  si  souvent  à  l’origine  de  l’hypotrophie  — 
ont  cédé  à  la  thérapeutique  appropriée  ;  la  tendance 
à  l’heure  actuelle  est  de  ne  jamais  dépasser  600 
grammes  de  lait  dans  la  première  aimée  et  de  donner 
en  même  temps  dans  les  trois  premiers  mois  de  l’eau 
de  riz  ou  d’orge  sucrée  à  10  p.  100,  et  à  partir  du 
quatrième  mois  une  décoction  de  farine  à  5  p.  100 
sucrée  à  10  p.  100  et  ayant  subi  une  cuisson  de  trente 
minutes  ;  dès  cet  âge  on  peut  aussi  donner  de  la 
poudre  de  légumes.  I,e  lait  de  femme  est  naturelle¬ 
ment  le  meilleur  des  aliments  et  nous  en  avons  aux 
Rufants-As-sistés  la  preuve  journalière.  Re  babeurre 
est  insuffisant  à  lui  seul,  mais  il  peut  donner  de  beaux 
résultats  en  l’additionnant  de  farine,  ou  même  de 
beurre  (10  grammes  par  litre)  et  d’une  forte  propor¬ 
tion  de  jus  de  fruits  et  de  levure  de  bière  ;  les  diverses 
variétés  de  lait  trouvent  leur  emploi  ;  M.  Maillet 
recommande,  quand  l’arrêt  de  la  courbe  pondérale 
est  le  phénomène  dominant,  le  lait  au  rou.x  de 
Porest  (faire  roussir  à  feu  doux  30  granunes  de 
beurre  ;  ajouter  30  granunes  de  farine  et  laisser 
roussir  jusqu’à  coloration  brun  foncé  ;  ajouter 
600  grammes  d’eau  en  délayant  et  30  granunes  de 
sucre  ;  passer  au  tamis  fin  ;  faire  bouillir  quinze 
minutes  ;  ajouter  une  quantité  variable  de  lait 
bouilli,  le  plus  souvent  parties  égales).  I,es  bouillies 
■maliosêes  donnent  d’excellents  résultats  à  partir  de 
trois  mois  ;  plus  tard  les  bouillies  simples  emploie¬ 
ront  les  diverses  farines,  y  compris  le  soja  et  le  tour¬ 
nesol  ;  parfois  il  faut  utiliser  des  aliments  exception¬ 
nels  comme  le  foie  de  veau,  les  amandes,  etc. 

2.  L’ opothérapie  peut  être  mise  en  œuvre  quand 
l’hypotrophie  persiste  ou  s’aggrave  malgré  un  régime 
correct  et  bien  toléré. 

a.  L’insuline  peut  avoir  une  action  favorable  siur- 
tout  dans  les  hypotrophies  avec  dénutrition  et 
déshydratation,  et  après  huit  mois  on  jnatique  des 
séries  de  10  injections  à  la  dose  d’rme  demi  à  deux 
unités  cliniques  par  kilogranuue.  Il  ne  faut  la  manier 
qu’avec  grande  prudence,  comme  l’a  bien  mis  en 
évidence  à  Bordeaux  M.  Marcel  Lelong. 

h.  L’extrait  thyroïdien  donne  aussi  de  bous  résul¬ 
tats  en  ingestion  (i  à  2  centigrammes  par  jour,  par 
séries  de  dix  jours)  ou  même  par  injection,  dans  les 
dénutritions  graves.  Nové-Josserand  et  ses  collabo¬ 
rateurs  emploient  exclusivement  la  voie  sous-cuta¬ 
née  et  commencent  toujours  par  l’opothérapie 


thyroïdienne,  lui  substituant  l’insuline  dès  qu’il  se 
produit  une  chute  de  poids. 

■  c.  he  thymus  est  utilisé  depuis  les  recherches  de 
P.  T^reboullet,  J. -J.  Gournay  et  Odinet  ;  M.  Maillet 
estime  qu’il  n’agit  que  par  voie  sous-cutanée  à  la 
dose  de  3  à  4  granunes  tous  les  deux  jours  en  séries 
de  10  piqûres  et  qu’il  est  surtout  actif  après  huit 
mois  ;  il  lui  paraît  inférieur  aux  deux  opothérapies 
précédentes.  Roboz,  .sur  20  cas  traités  par  le  tlnnnus 
en  injections  intramusculaires,  a  obtenu  5  guéri¬ 
sons,  et  8  améliorations  notables  [Jahrhuch  jür 
Kinderhcilkmide,  1935,  t.  CXhl,  p.  5).  Personnelle¬ 
ment,  nous  l’employons  surtout  chez  les  enfants  plus 
âgés,  mais  il  nous  a  donné  chez  quelques  nourrissons 
des  résultats  intéressants. 

3.  D’autres  médicaments  sont  également  utili¬ 
sables. 

a.  lies  injections  de  lêcithines  et  lutéines  sont  sur¬ 
tout  indiquées  pour  M.  Maillet  chez  les  descendants 
de  tuberculeux. 

b.  Le  chlorhydrate  de  choîine  a  procuré  au  même 
auteur  un  certain  nombre  de  résultats  favorables. 

c.  Les  injections  de  foie  et  de  rate  seraient  utiles 
quand  il  y  a  à  la  fois  désh3'dratation  et  anémie. 

d.  Les  injections  intramusculaires  de  sang  maternel 
citraté  à  la  dose  de  5  à  10  centimètres  cubes  par 
jour  ont  été  efficaces  dans  les  cas  de  cet  ordre,  sur¬ 
tout  quand  les  sujets  étaient  atteints  d’mie  infection 
quelconque,  principalement  broncho-pulmonaire. 

e.  Les  solutions  salines  sont  fort  utiles,  mais  il 
est  recommandé  de  déterminer  la  chlorémie  globu¬ 
laire  et  plasmatique  pour  le  choix  de  la  solution  à 
employer  ;  sérum  physiologique  ordinaire,  solution 
de  Ringer,  de  Ribadeau-Dumas.  G.  Paisseau,  M'>«  Boe- 
gner  et  C.  Vaille  [Soc.  de  pédiatrie,  17  déc.  1935)  ont 
utilisé  avec  des  résultats  satisfaisants  le  sérum 
chloruré  hypertonique  à  20  p.  100  à  la  dose  de  i  à 
5  centimètres  cubes  par  voie  intraveineuse. 

A  propos  des  injections  intraveineuses,  il  n’est  pas 
sans  intérêt  de  signaler  la  méthode  d’injections  intra¬ 
veineuses  goutte  à  goutte  qui  porte  aux  Etats-Unis 
le  nom  de  veinoclysc  (Hendon)  et  qu’il  vaut  mieux 
appeler  phléboclyse  avec  R.  Cibils  Aguirre  [Arch. 
Argentinos  de  Pediatria,  mai  1935)  et  J.  Comby 
{Arch.  de  méd.  des  enfants,  février  1936).  Il  est  né¬ 
cessaire  de  disséquer  une  veine  du  pli  du  coude  pom 
introduire  la  canule  spéciale";  on  règle  la  vitesse 
d’écoulement  avec  la  canule  de  Murphy  de  manière 
à  injecter  500  à  800  centimètres  cubes  par  jour 
(130  à  180  centimètres  cidjes  par  kilogramme  de 
poids  dans  les  vingt-quatre  heures)  ;  dans  un  cas, 
on  a  pu  maintenir  l’instillation  pendant  douze  jours, 
mais,  en  général,  il  suffit  de  trente-six  à  quarante- 
huit  heures.  On  injecte  en  général  la  solution  dex- 
trinée  à  5  p.  100  ou  la  solution  de  Ringer  avec  5  p. 
100  de  glucose.  Cette  méthode  isermet  de  maintenir 
une  diète  absolue  et  de  lutter  contre  l’acidose.  C’est 
surtout  dans  la  diarrhée  cholériforme  que  les  résul¬ 
tats,  aux  Etats-Unis,  ont  été  impressionnaiits  puis¬ 
que  la  mortalité  apassé  de  64  à  14,6  p.  100  au  Mount 
N"  45-  —  7»**»»»* 
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vSinaï  Hospital  et  de  6o  à  14  p.  loo  à  l’hôpital  de 
Denver.  D’un  de  nous  a  employé  cette  technique 
dans  son  service  avec  MM.  Joseph  et  Brincourt  avec 
de.s  résultats  très  variables  ;  elle  est  toujours  très 
délicate  d’application. 

Rachitisme.  —  Nous  rappelons  que  cette  affec¬ 
tion  a  été  étudiée  aux  Assises  françaises  de  médecine 
générale  de  novembre  1935,  dont  il  a  été  rendu 
compte  dans  ce  journal.  Dans  sa  thèse  (Paris,  1936, 
D.  Rodstein)  inspirée  par  B.  Weill-Hallé,  D.  Téja  a 
cherché,  à  l’École  de  puériculture,  à  préciser  l’étio¬ 
logie  et  la  fréquence  du  rachitisme  ;  il  confirme  les 
données  classiques  et  dans  40  p.  100  des  cas  trouve 
des  affections  gastro-intestinales  et  des  erreurs  de 
régime.  IvC  rachitisme  est  rare  au  Brésil  :  c’est  ce  qui 
ressort  d’une  enquête  dont  le  regretté  D.  Morquio 
avait  pris  l’initiative  [Arch.  de  pediatria  de  Rio  de 
Janeiro,  sept.  1935,  p.  719)  ;  le  rachitisme  se  voit 
surtout  dans  la  race  nègre  et  chez  les  sujets  tout 
d’abord  élevés  en  Europe  ;  dans  son  étiologie,  il 
faudrait,  d'après  le  j)rofesseur  Machado,  reconnaître 
un  rôle  à  la  teneur  insuffisante  en  calcium  de  l’eau 
de  boisson  decertaines  villes.  La  rareté  du  rachitisme 
—  et  aussi  de  la  spasmophilie  —  s’explique  par  le 
climat  du  Brésil  et  la  luminosité  de  son  atmo.sphère. 

Tube  digestif.  —  h’anorexie  a  fait  le  sujet  d'une 
leçon  clinique  de  P.  Lereboullet  (Arch.  de  médecine 
des  enfants,  nov.  1935)  et  de  la  thèse  qu’il  a  inspirée 
à  E.-M.  Winograd  (Paris,  1936,  L.  Cario)  et  dans 
laquelle  celui-ci  étudie  le  facteur  nerveux  dans  l’ano¬ 
rexie  du  nourrisson.  I/'analyse  étiologique,  faite  avec 
la  minutie  nécessaire,  montre  de  manière  habituelle 
dans  l’anorexie  du  nourrisson  les  trois  points  sui¬ 
vants  :  a)  la  cause  médicale  qui  a  déclenché  l’ano¬ 
rexie  n’est  souvent  qu’un  facteur  occasionnel  dont 
l’importance  est  limitée  ;  c’est  fréquenmient  une 
cause  locale  qui  peut  disparaître,  l’anorexie  lui  sur¬ 
vivant  ;  b)  le  psychisme  de  l’enfant,  agité,  distrait, 
facilement  excitable,  joue  souvent  un  grand  rôle 
dans  le  développement  de  l’anorexie,  mais  il  serait 
souvent  insuffisant  à  lui  tout  seul  à  la  faire  durer  ; 
c)  la  nervosité  de  l’entourage,  son  inquiétude,  ses 
erreurs  de  technique  entretiennent  souvent  et  aug¬ 
mentent  presque  toujours  l’état  ainsi  constitué. 
Faute  dexeconnaître  à  temps  cet  élément  psychique, 
l’anorexie  peut  entraîner  une  h3qDotrophie  grave  du 
nourrisson  et  menacer  directement  sa  vie.  Souvent 
on  sera  amené  à  imposer  l’isolement  de  l’enfant  hors 
du  milieu  familial. 

Malformation  congénitale  de  l’œsophage.  — 
Deux  observations  récentes  viennent  d’attirer  l’at¬ 
tention  sur  les  malformations  congénitales  de  l’œso¬ 
phage  :  celle  de  M.  Delong,  G.  Hue  et  P.  Aimé  [Soc. 
de  pédiatrie,  19  nov.  1935)  et  l’importante  thèse  de 
R.  Couturier  (Paris,  1936,  Les  Presses  modernes)  qui, 
à  propos  d’un  fait  personnel  recueilli  dans  le  service 
de  G.  Houzel,  à  Boulogne-sur-Mer,  en  a  recueilli, 
dans  une  bibliographie  fort  complète,  près  de  300  cas 
dans  la  littérature.  De  syndrome  clinique  est  abso¬ 
lument  pathognomonique  :  dès  la  première  tenta- 
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tive  d’alimentation,  le  nouveau -né  présente  des  régur¬ 
gitations  qui  sont  immédiates,  sans  effort  et  suivies 
d’accès  de  toux  incoercibles  très  impressionnants 
durant  plusieurs  minutes,  s’accompagnant  d’une  cya¬ 
nose  intense  et  de  suffocation  ;  les  régurgitations 
se  reproduisent  à  chaque  essai  d’alimentation  et 
rendent  celle-ci  impossible  ;  par  moments  l’enfant 
rejette  spontanément  des  mucosités  spumeuses, 
abondantes  et  on  entend  les  bruits  de  la  respiration 
au  niveau  de ‘la  région  épigastrique  tendue  et  sonore  ; 
il  existe  des  borborygmes  intestinaux  avec  expulsion 
en  salves  de  gaz  par  l’anus  et  émission  de  méco¬ 
nium  spumeux.  D’examen  radiologique  montre  une 
poche  œsojîhagienne  se  terminant  vers  la  4»  vertè¬ 
bre  dorsale  avec  une  énorme  distension  gazeuse  de 
l’estomac  qui  ne  contient  aucun  liquide.  Tous  les 
cas  observés  jusqu’ici  se  sont  terminés  par  la  mort, 
celle-ci  étant  due  beaucoup  plus  aux  complications 
broncho-pulmonaires  qu’à  l’inanition  ;  ces  compli¬ 
cations  sont  la  conséquence  de  la  communication 
qui  —  dans  les  trois  quarts  des  cas,  d’après  R.  Cou¬ 
turier  —  existe  entre  l’œsophage  et  la  trachée  ou  une 
des  bronches;  par  ailleurs,  il  ne  faut  pas  oublier  que 
d’autres  malformations  concomitantes  ont  été  si¬ 
gnalées  dans  un  tiers  des  cas  ;  persistance  du  trou 
de  Botal  et  du  canal  artériel,  imperforation  anale, 
atrésie  du  duodémun,  communication  recto-vésicale, 
hermaphrodisme,  etc.  I,e  traitement  médical  est 
naturellementinefficace  et,  jusqu’ici,  tous  les  procédés 
chirurgicaux  ;  trachéotomie,  œsophagotomie,  jéju¬ 
nostomie,  gastrostomie  ont  échoué.  Mais  il  faut  se 
demander  avec  M.  Delong  si  tous  ces  insuccès  ne 
relèvent  pas  d’ime  intervention  trop  tardive  chez 
un  nouveau-né  qui  est  déjà  en  puissance  d’infection 
broncho-pulmonaire  ;  le  syndrome  clinique  est 
assez  caractéristique  pour  permettre  un  diagnostic 
immédiat  et  une  opération  dans  les  vingt-quatre 
premières  heures  ;  la  gastrostomie  —  qui  semble 
l’opération  la  plus  logique  et  qu’avait  pratiquée 
G.  Hue  —  avait  été  bien  supportée  et  avait  fonctioimé 
de  façon  satisfaisante  :  l’enfant  avait  pu  ingérer  du 
lait  de  feiimie  et  avait  émis  pour  la  première  fois 
une  selle  fécale  ;  sa  mort  a  pu  être  mise  exclusivement 
sur  le  comjDte  de  la  broncho-pneumonie  dont  il 
présentait  des  signes  dès  le  premier  examen  pratiqué 
au  soir  du  quatrième  jour  :  tout  se  résumerait  dans 
une  question  de  précocité  dans  l’intervention  jjour 
laquelle  il  semble  qu’on  pourrait  même  prendre  une 
décision  sans  examen  radiologique,  étant  donné  que 
le  syndrome  clinique  est  absolument  caractéristique. 

Sténoses  et  pseudo-sténoses  du  pylore.  — 
Arrigo  Colarizi,  dans  un  important  mémoire,  publie 
25  cas  personnels,  dont  20  inédits,  de  sténose  du 
pylore  [La  Pediatria,  1“''  déc.  1935)  ;  le  diagnostic 
clinique  fut  confirmé  22  fois  par  l’opération  ;  chez 
un  seul  nourrisson  la  sténose  était  le  fait  d’un  simple 
pylorospasme  ;  deux  autres  étaient  dans  un  état 
dont  la  gravité  rendait  l’intervention  impossible. 
1^a  thèse  de  M'"®  Diane  Orgeolet  (Paris,  1936, 
J ouve)  contient  l’observation  de  cinq  familles  où  deux 
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enfants  furent  opères  pour  sténose  du  pjdore  ;  elle 
rej)rend  l’ancienne  hypothèse  que  le  sisasme  peut 
être  la  cause  première  de  l’hyiJertrophie  du  pylore. 
I.e  terme  de  pseiido-stênose  du  pylore  (Terrien,  192g) 
désigne  les  faits  où  l’on  observe  le  syndrome  pylo- 
rique  du  nourrisson  sans  hypertrophie  du  sphincter  ; 
dans  sa  thèse  inspirée  par  E.  Terrien  (Paris,  1936,  A. 
Legrand),  J.  Droullé  insiste  sur  l’importance  étio¬ 
logique  de  la  gastrite  glaireuse  et  les  effets  remar¬ 
quables  du  lavage  de  l’estomac.  Celui-ci  est  im  élé¬ 
ment  essentiel  dn  traitement  qui  a  la  valetrr  d’une 
véritable  épreuve  diagnostique  pour  différencier 
sténoses  et  pseudo-sténoses  :  repas  épais,  anti-émé¬ 
tiques  (sous-nitrate  de  bismuth,  citrate  de  soude, 
eau  de  chaux,  belladone),  médication  spécifique.  Iv. 
'l'ixier  et  R.  Daunay  insistent  sur  les  effets  du  lavage 
de  l’estomac  dans  l'intolérance  gastrique  des  nourris¬ 
sons,  lorsque  celle-ci  est  sous  la  déiDendance  d’une 
gastrite  glaireuse  [Arch.  de  médecine  des  enfants, 
a\Tril  1936). 

Dans  d’autres  cas  l’hyj)ersécrétion  muqueuse 
gastro-intestinale  existe  sans  stase  gastrique,  comme 
dans  les  faits  étudiés  par  J.  Lévesque  et  MU®  S. 
Dreyfus  (Nourrisson,  juillet  1936)  ;  il  s’agit  de  nour¬ 
rissons  qui  dès  la  naissance  présentent  des  vomis¬ 
sements  interrompant  la  tétée  ou  se  produisant 
immédiatement  après  elle  ;  parfois  aboutissant  au 
rejet  de  lait  non  caillé  mêlé  de  mucosités  abondantes 
transparentes,  filantes  ;  parfois  le  vomissement  est 
remplacé  par  une  véritable  crise  douloureuse  appa¬ 
raissant  au  milieu  de  la  tétée,  l’interrompant,  cal¬ 
mée  par  une  éructation  violente  ;  la  diarrhée  ne 
manque  jamais  :  souvent  il  s’agit  d’une  diarrhée  pran¬ 
diale,  d’autresfoisil  n’y  a  que  trois  ou  quatre  selles  par 
jour,  abondantes,  non  fétides,  toujoms  mêlées  de 
glaires  ;  l’examen  radiologique  ne  montre  aucune 
anomalie  ;  le  tubage  gastrique  révèle  qu’il  n’y  a 
pas  de  stase,  mais  que,  à  jeun  et  trois  heures  après  le 
repas,  l’estomac  contient  des  mucosités  filantes 
translucides  où  l’analyse  chimique  décèle  des  q  uan 
tités  importantes  de  mucine.  Non  traitée,  l’hyper” 
sécrétion  muqueuse  ralentit  toujours  la  croissance  ’ 
elle  peut  même  aboutir  à  l’hypotrophie,  légère  ou 
grave  ;  traitée,  elle  guérit  le  jour  même  et  ce  fait  a 
pour  J.  Lévesque  une  valeur  diagnostique  absolue, 
le  traitement  consistant  essentiellement  dans  l’ali¬ 
mentation  à  l’aleurone  de  tournesol  (soleurone)  en 
bouillies  à  l’eau  non  maltées,  isnis,  au  bout  de  six 
à  huit  jours,  en  bouillies  au  lait. 

De  ces  faits  ou  peut  rapl^rocher  ceux  que,  après 
A larcon,  décrit  dans  sa  thèse  (Mexico,  1935)  M*'“  M.- 
C.  del  Salhias  Puente  ;  il  s’agit  de  nouveau-nés  ou 
de  nourrissons  de  moins  de  trois  mois  qui  pré.sentent 
un  syndrome  caractérisé  par  de  la  tachyphagie,  de  la 
diarrhée,  du  météorisme,  des  coliques,  de  l'érythènie 
fessier,  des  régurgitations  et  vouiis.seuients,  du 
hoquet,  de  la  constipation,  de  la  rétention  d’urine  ; 
le  syndrome  atteint  sa  plus  grande  intensité  vers  le 
vingtième  jour  puis  décline  et  disparaît  avant  trois 


mois.  Ce  syndrome  est  dû  à  un  état  de  vagotonie  et 
guérit  par  l’atropine. 

Diarrhées.  —  La  diarrhée  prandiale  du  nourris¬ 
son  a  été  décrite  par  A. -B.  Marfaii  en  1933  ;  R.  Maria 
Calzaga  Rodriguez  consacre  à  ce  sujet  une  série  de 
mémoires  (A  rch.  espanoles  de  pediatria,  février,  mars, 
avril  et  mai  1936).  Cette  diarrhée  a  pour  caractère 
essentiel  rénifssion  de  selles  liquides  pendant  la 
tétée  ou  presque  aussitôt  après  ;  alors  que  jMarfan 
l’a  obser^-ée  presque  uniquement  chez  l’enfant  nourri 
au  sein,  l’auteur  l’a  constatée  assez  souvent  chez  le 
nourrisson  soumis  à  l’allaitement  artificiel.  Chez  les 
.sujets  suivis  par  lui,  l’auteur  a  relevé  mie  élévation 
delachronaxie  avec  diminution  delà  rhéobase  comme 
dans  la  .spasmophilie  et,  en  outre,  un  état  de  vago¬ 
tonie  avec  irritabilité  nerveuse  et  souvent  des  signes 
de  diathèse  exsudative  :  tous  ces  phénomènes  se¬ 
raient  la  manifestation  d’un  état  constitntiounel 
auquel  l’auteur  attribue  la  diarrhée  prandiale.  La 
diarrhée  des  entéro-coUtes  du  nourrisson  a  été  traitée 
avec  succès  jiar  I,.  Villemin-Clog  (Soc.  de  pédiatrie,  i  g 
mai  1936)  en  domiant,  parfois  après  vingt-quatre 
heures  de  diète,  une  décoction  épaisse  de  riz,  puis, 
dès  le  deuxième  jour,  des  bouillies  préparées  selon  la 
formule  : 


Farine  d’aleuroiie  (soja  ou  tournesol) .  20  gr . 

Crème  de  riz .  50  — 

Seh  f  — 


Prendre  une,  puis  deux  cuillerées  à  soupe  de  ce 
mélange  (qui  se  trouve  tout  préparé  dans  le  com¬ 
merce)  pour  300  centimètres  cubes  d’eau  ;  faire  cuire 
un  quart  d’heure  puis  malter  ;  n’y  ajouter  du  lait 
qu’au  bout  d’une  semaine  au  moins  et  avec  une 
extrême  prudence. 

Les  résultats  obtenus  par  cette  technique  ont  été 
remarquablement  constants. 

Les  hémorragies  surrénales  ont  été  assez  souvent 
observées  dans  ces  dernières  années  chez  le  nouveau- 
né  et  le  noimissou  ;  c’est  ce  qni  ressort  de  la  thèse 
de  R.  Catalan  Ferez  (Paris,  1935,  éditions  Vega) 
et  du  mémoire  de  J.llenning  Magnusson  (Rev.  f rang, 
dû  pédiatrie,  t.  Xll,  n"  3,  1936).  Ces  hématomes  re- 
coimaissent  chez  le  nouveau-né  deux  grandes  causes  ; 
le  traumatisme  au  moment  de  l’accouclument  et 
l’infection  ;  chez  le  nourrisson  la  deuxième  cause 
JJeut  seule  être  invoquée  et  l’agent  qui  a  été  le  plus 
souvent  décelé  est  le  ménmgocoque,  ce  qui  rend 
compte  de  la  fréquence  avec  laquelle  le  purpura  a  été 
signalé.  I.e  tableau  clüiique  n’est  du  reste  pas  carac¬ 
téristique  :  le  début  est  presque  toujours  suraigu 
avec  état  général  très  grave,  fièvre  élevée,  faciès 
altéré  avec  alternatives  de  pâleur  livide  et  de  cj^a- 
nose,  extrémités  cyanosées  avec  taches  pnrpiuiques 
au  niveau  des  membres  supérieurs  ;  on  peut  cons¬ 
tater  en  même  temps  des  vomissements,  des  con¬ 
vulsions,  de  la  diarrhée,  de  l’ictère  ;  l’examen  du 
cœur  et  des  poumons  ne  révèle  aucune  anomalie  ; 
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l'abdomen  est  distendu  et  on  y  perçoit  parfois  une 
tumeur  uni  ou  bilatérale  de  la  loge  rénale  ;  rexameii 
chimique  du  sang  montre  de  l’hypoglycémie.  Le 
diagnostic  est  donc  malaisé  ;  l’erreur  a  été  faite  sur¬ 
tout  avec  les  affections  respiratoires,  d’où  le  nom  de 
«  pseudo-pneumonie  du  nouveau-né  »  qui  a  été  donné 
l^ar  Goldzieher  et  Gordon.  I,e  pronostic  est  généra¬ 
lement  fatal  en  cinq  à  trente  heures  ;  cependant 
quelques  cas  de  guérison  ont  été  signalés.  Comme 
traitement,  on  a  proposé  les  injections  d’adrénaline, 
d’extrait  cortical  et  la  transfusion. 

Maladies  des  enfants. 

Diphtérie  —  Le  livre  du  professeur  G.  Carrière 
(Masson,  1936,  212  pages),  abondamment  illustré . 
constitue  une  mise  au  point  fort- précieuse  d’une 
affection  dont  l’étude  se  complète  chaque  année  1 
il  est  fondé  sur  les  recherches  poursuivies  par 
l’auteur  dans  le  pavillon  de  la  diphtérie  de  l’hôpital 
Saint-Sauveur  à  Lille  ;  ses  conclusions  résument 
l’expérience  de  plus  de  trente  ans  et  l’observation 
d’un  très  grand  nombre  de  malades.  La  thèse  de 
P.  Paye  (Paris,  1936,  inspirée  par  Darré)  exjDose  avec 
détails  précis  les  éléments  du  pronostic  vital  des 
paralysies  généralisées  de  l’enfant  (le  pronostic 
fonctionnel  éloigné  est,  en  effet,  toujours  excellent)  ; 
il  étudie  successivement  les  éléments  antérieurs  à 
l’apparition  des  paralysies  et  ceux  qui  sont  contem¬ 
porains  de  leur  évolution. 

I.  Eléments  antérieurs  à  l’apparition  des  para¬ 
lysies.  —  1°  Age  du  malade  :  gravité  extrême 
avant  deux  ans  ;  pronostic  meilleur  après  quatre 
ans  ;  2°  Existence  de  maladies  sérieuses  peu  aupa¬ 
ravant  :  facteur  d’aggravation  ;  3»  Vaccination  par 
l’anatoxine  :  elle  ne  semble  pas  empêcher  l’ap¬ 
parition  des  paralysies  au  cours  des  diphtéries 
des  vaccinés  ;  4»  Gra%dté  de  l’angine  initiale  :  il 
existe  un  rapport  certain  ;  les  paralysies  ne  se  voient 
dans  les  angines  bénignes  que  lorsque  celles-ci  ont  été 
méconnues  ou  traitées  trop  tardivement  ;  5»  La 
précocité  de  la  sérothérapie  qui  peut  empêcher  les 
paralysies  dans  les  aijgines  bénignes  et  améliorer  le 
pronostic  de  celles  qui  suivent  les  angines  malignes  ; 
6®  La  date  de  la  chute  des  fausses  membranes:  gravité 
quand  la  gorge  ne  s’est  nettoyée  qu’au  quatrième 
et  surtout  septième  jour  ;  7®  Persi.stance  des  signes 
d’intoxication  ajjrès  la  période  angineuse  :  la  pâleur, 
l’ohgurie,  les  vomissements  doivent  faire  craindre  les 
paralysies. 

II.  Les  éléments  contemporains  de  l'évolution 
■  des  paralysies,  ont  également  leur  intérêt  ;  il 

faut  réserver  le  pronostic  en  cas  d’hyperazotémie 
et  d’albuminurie  dépassant  i  gramme,  en  cas 
d’oligurie,  de  vomissements  rebelles  ;  l’auteur 
attache  une  particulière  importance  aux  signes 
cardio-vasculaires,  aux  paralysies  respiratoires  et 
aux  affections  intercurrentes 

L’association  à  mie  autre  maladie  infectieuse  est 
un  redoutable  facteur  d’aggravation,  surtout  dans 


l’érysipèle  et  la  scarlatine,  mi  jieu  moins  dans  la 
rougeole  et  la  varicelle.  Dans  le  service  de  Briand,  à 
la  Maison  maternelle  de  Saint-Maurice,  J.  Boissin 
(Thèse  Paris  1935)  a  étudié  la  diphtérie  et  les  porteurs 
de  germes  ;  il  montre  la  fréquence  du  coryza  diph¬ 
térique  chez  le  nourrisson  ;  celui-ci  est  porteur  de 
germes  dans  la  proportion  de  35  p.  100  et  les  mères 
dans  celle  de  30  p.  100.  La  prophylaxie  est  obtenue 
par  les  instillations  nasales  d’acétylarsan,  selon  la 
technique  de  P.  Lereboullet  et  J.- J.  Gournay  dans  la 
l^roportion  de  50  p.  100  au  bout  de  chiq  jours,  et  un 
traitement  de  douze  jours  est  toujours  suffisant. 
On  sait  la  gravité  des  angines  diphtériques  malignes  ; 
il  est  donc  précieux  de  posséder  une  thérapeutique 
aussi  efficace  que  celle  qui  est  exposée  dans  un  article 
de  G.  Paisseau,  J.  Braillon,  C.  Vaille  et  F.  Jannette- 
Walen  {Presse  médicale,  n®  62,  i®f  août  1936)  et  dans 
la  thèse  de  ce  dernier  (Paris,  1936,  Maloine)  ;  leur 
méthode  leur  a  donné  en  effet  34  guérisons  sur  44  cas 
traités  ;  et  si  l’on  considère  seulement  les  malades 
traités  précocement  et  à  doses  suffisantes,  on  trouve 
19  cas  sans  aucun  décès  ;  cette  méthode  consiste  à 
associer  à  la  sérothérapie  l’injection  de  stryclmine 
à  hautes  doses  ;  la  tolérance  de  l’enfant  à  ce  médica¬ 
ment  est  en  effet  fort  remarquable  et  elle  augmente 
encore  au  cours  des  affections  qui,  comme  la  diph¬ 
térie  maligne,  s’accompagnent  d’une  atteinte  pro¬ 
fonde  de  l’état  général  ;  il  faut  fractionner  les  doses 
et  les  augmenter  progressivement,  sauf  en  cas  d’ur¬ 
gence.  Les  auteurs  sont  arrivés  ainsi  à  des  doses 
fort  élevées  provoquant  im  véritable  tétanos  stry- 
clmique,  mais  ils  ont  la  conviction  que  ces  malades 
n’auraient  pas  guéri  avec  des  doses  moindres  de 
strychnine.  Ils  indiquent  toutefois  ime  contre-indi¬ 
cation  absolue  au  traitement  strychnique  :  le  crouj), 
où  ce  médicament  risquerait  d’augmenter  le  spasme. 

L’avenir  dira  dans  quelle  mesure  cet  emploi  inten¬ 
sif  de  la  strychnine  a  l’influence  que  lui  attribuent  les 
auteurs  ;  c’est,  en  tout  état  de  cause,  tme  médication 
associée  des  plus  utiles. 

Une  méthode  intéressante  de  traitement  des  para¬ 
lysies  diphtériques  a  été  indiquée  dans  ce  journal 
[Paris  médical,  15  août  1936)  par  P.  Dodel  et  A.  Fou- 
cher  :  l’administration  d’eau  chloroformée  qui  agirait 
comme  l’anesthésie  chloroformique  dans  le  tétanos, 
suivant  la  méthode  de  Dufour,  en  déplaçant  la 
toxine  Axée  sur  les  lipoïdes  nerveux.  Les  auteurs 
ont  obtenu  de  cette  teclmique  d’excellents  résultats. 

Nous  ne  pouvons  insister  ici  sur  les  divers  tra¬ 
vaux  consacrés  au  traitement  de  la  diphtérie.  Dans 
mie  clinique  récente,  l’un  de  nous  (P.  Lereboullet, 
Concours  médical,  21  juin  1936)  a  redit  quelles  sont 
les  règles  fort  simples  et  basées  avant  tout  sur  la 
sérothérapie  précoce  et  intensive  auxquelles  il  a 
dû  tant  de  guérisons  et  qu’il  ne  croit  pas  devoir 
abandonner.  M.  Alantar  a  consacré  de  même  un 
long  mémoire  au  traitement  de  la  diphtérie  [Arch. 
de  méd.  des  enfants,  nov.  1935).  On  sait  enfin  com¬ 
ment  peu  à  peu  s’affirment  les  résultats  de  la  vac¬ 
cination  à  l’anatoxine  diphtérique  et  notamment 
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des  vaccinations  associées,  telles  qu'elles  sont  ac¬ 
tuellement  préconisées.  Outre  la  monographie  de 
Mlle  Mouton-Chapat  sur  la  diphtérie  et  sa  vaccina¬ 
tion  en  Meurthe-et-Moselle  [Thèse  Nancy  1935),  nous 
devons  rappeler  le  beau  rajjport  de  G.  Ramon  [Congrès 
inlernat.  de  microbiologie,  Londres,  juillet,  août  1936)  ; 
il  montre  nettement  que  la  pratique  systématique  de  la 
vaccination  antidiphtérique  a,  partout  où  elle  a  été  cor¬ 
rectement  et  judicieusement  mise  en  œuvre,  permis 
une  réduction  considérable  de  la  morbidité  et  de  la 
mortalité  diphtérique;  que  la  vaccination  miique 
d'anatoxine  concentrée  ne  doit  pas  être  d'un  usage 
courant,  car  elle  ne  confère  l'immunité  qu'à  un  nom¬ 
bre  faible  de  sujets  vaccinés  ;  qu'en  revanche  les  vac¬ 
cinations  associées  (par  mélange  de  l'anatoxine  diph¬ 
térique  avec  des  vaccins  microbiens  ou  d’autres 
anatoxines)  ijeuvent  donner  rimmunité,  dans  les 
meilleures  conditions  de  commodité,  avec  le  maxi¬ 
mum  d’efficacité. 

Rhumatisme  articulaire  aigu.  —  L,e  profes,seur 
Nobécourt  a  étudié  dans  une  leçon  clinique  [Concours 
médical,  17  mai  1936,  p.  1531)  la  première  attaque 
de  la  maladie  de  Bouillaud  ;  il  insiste  sur  son  poly¬ 
morphisme  qui,  da:is  bien  des  cas,  jaeut  en  imposer 
pour  les  afïeetions  les  plus  diverses  ;  maladie  infec¬ 
tieuse  générale,  apisendicite,  péritonite,  méningite 
cérébro-spinale,  affection  pleuro-pulmonaire  ;  en 
cas  de  doute,  il  n’existe  que  deux  critériums  dia¬ 
gnostiques  ;  les  arthropathies  et  les  cardiopathies, 
l’auteur  n’attachant  pas  une  grande  signification  à 
l’épreuve  thérapeutique  par  le  salicylate  de  soude. 
La  première  attaque  de  rhumatisme  survient  de 
décembre  à  janvier  et  de  juin  à  septembre  ;  elle  est 
observée  surtout  de  dix  à  quinze  ans  ;  elle  n’est  i:as 
rare  de  six  à  dix  ans  ;  elle  est  excei)tionnelle  avant 
trois  ans.  Cependant  Mac  Intosh  et  Wood  ont  pu  en 
recueillir  24  cas  dans  les  trois  premières  années 
[American  Journ.  of  Diseases  of  Children,  avril  1935). 
La  fièvre  manque  dans  un  quart  des  cas  ;  la  fluxion 
articulaire  n’est  appréciable  que  dans  la  moitié  ; 
mais  les  signes  de  lésions  cardiaques  certaines  ou 
probables  sont  à  peu  près  constants  ;  seulement  elles 
ne  se  distinguent  pas  de  celles  que  peuvent  produire 
d’autres  infections  aiguës  ;  la  mortalité  est  fort 
élevée:  40  p.  100.  Dans  sa  thè.se  (Paris,  1936,  L. 
Arnette),  G.-A.  Patey  étudie  un  des  facteurs  de 
gravité  de  l’affection  ;  le  facteur  myocardique  ;  il 
dépend  de  l’âge  et  de  la  nature  de  l’infection  rhu¬ 
matismale  (primo-infection  ou  récidive).  Avant  trois 
ans  la  maladie  de  Bouillaud  détermine  un  syndrome 
l^ancardique  sévère  avec  a.systolie  mortelle  dans  les 
années  à  venir  ;  de  trois  à  six  ans  le  syndrome 
myocardique  grave  est  aussi  courant  que  la  forme 
légère  ;  aucun  enfant  atteint  de  rhumatisme  à  cet 
âge  ne  parvient  à  l’âge  adulte.  De  six  à  quinze  ans, 
la  primo-infection  est  de  beaucoup  la  plus  fré¬ 
quente  :  87  p.  100  ;  le  syndrome  mj'ocardique  fruste 
s’y  observe  dans  81  p.  100  des  cas  ;  il  se  traduit 
par  une  cardiomégalie  précoce,  occupant  les  cavi¬ 
tés  droites  ;  le  pronostic  dépend  de  la  fréquence 


des  récidives  et  des  infections  intercurrentes  ;  le 
syndrome  myocardique  grave  s’ob.serve  dans  39  p.  100 
des  cas  ;  il  est  d’autant  plus  courant  que  l’enfant  est 
plus  jeune.  On  eu  peut  observer  trois  types  cliniques  ; 
une  fornre  à  allure  insidieuse  et  jjrogressive,  une  forme 
œdémateuse  à  pronostic  fatal,  une  forme  primitive 
préludant  aux  arthralgies.  Les  récidives  rhumatis¬ 
males  sont  plus  rares  que  les  jjrimo-infections  :  1 3  j). 
100  des  ob.servations  de  l’auteur;  elles  engendrent 
avec  ime  fréquence  égale  soit  un  syndrome  myocar¬ 
dique  fruste,  soit  un  syndroine  grave.  On  voit  donc 
quelle  est  la  gravité  du  rhumatisme  de  l’enfant  ; 
c’est  un  point  sur  lequel  insiste  L.  La:iglois  [Hygiène 
sociale,  mai  1936),  montrant  aussi  sa  fréquence  et 
l’absolue  nécessité  d’mie  prophylaxie  de  l’affection 
et  d’mi  traitement  hygiénique  avec  cures  de  conva¬ 
lescence  prolongées.  Malheureusement  il  n’exi.ste 
en  France  aucune  installation  appropriée,  tandis  qi3e 
l’Angleterre  possède  des  maisons  de  convalescence 
spéciales  pour  enfants  rhumatisants  où  on  les  con¬ 
serve  plusieurs  mois  dans  les  meilleures  conditions 
hygiéniques  :  c’est  ce  qu’expose  B.  Schlesinger 
[Hygiène  sociale,  mai  1936). 

Maladie  spirochétosique  chez  l’enfant.  -  - 
Alors  que  cette  affection  était  considérée  comme 
exceptionnelle  chez  l’enfant  (une  seule  observation 
de  Ed.  Le.sné  en  1920),  J.  Marie  vient  en  peu  de  temps 
d’en  observer  quatre  cas  avec  différents  collabora¬ 
teurs,  et  il  donne  une  étude  d’ensemble  de  l’affection 
dans  un  mémoire  publié  avec  P.  Gabriel  [Revue 
française  de  pédiatrie,  1936,  t.  XII,  n“  2).  Ils  en  dis¬ 
tinguent  trois  formes  ;  dexix  anictériques,  la  ménin¬ 
gite  spirochétosique  de  l’enfant  et  la  spirochéto.se 
fébrile  pure  ou  typho-spirochétose,  et  la  troisième 
ictérique,  la  spirochétose  ictéro-hémorragique  de 
l’enfant,  exceptionnelle.  Presque  toujours  la  maladie 
spirochétosique  est  caractérisée  par  mie  étiologie 
spéciale  :  apparition  pendant  l’été  chez  des  enfants  qui 
prennent  habituellement  des  bains  de  rivière. 

A.  La  méningite  spirochétosique  de  l’enfant  a  été 
observée  pour  la  première  fois  par  Apert  et  R.  Broca 
en  1922  ;  trois  observations  récentes  émanent  de 
J.  Marie  et  de  ses  collaborateurs  ;  le  début  de  l’af¬ 
fection  est  brutal  ;  fièvre  à  39»  ou  400,  céphalée, 
frissons  et,  fait  constant  et  caractéristiqne,  myalgics 
intenses  ;  les  jours  suivants  la  maladie  se  constitue 
par  l’apparition  de  trois  S3mdromes  :  un  syndrome 
méningé,  discret  (raideur  de  la  nuque,  signe  de  Ker- 
nig,  légers  vomissements),  un  syndrome  oculaire 
(injection  intense  des  conjonctives)  et  lui  syndrome 
cutané  (herpès  classique,  inconstant,  et  aspect 
vultueux  du  visage,  fréquent).  L’évolution  est 
rapide  :  au  bout  d’une  semaine,  la  température  .se 
régularise,  le  .syndrome  méningé  disparaît;  la  rechute, 
qui  est  fréquente  chez  l’adulte,  n’a  pas  été  observée 
chez  l’enfant  dont  la  guéri.son  est  complète  et  défi- 
iiitive.  Pendant  cette  évolution,  l’urée  sanguine 
monte  à  o'-‘',8o,  les  urines  renferment  parfois  des 
pigments  biliaires  ou del’urobiline.LeUquide céphalo¬ 
rachidien  se  caractérise  par  ime  réaction  cellulaire 
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marquée  avec  prédominance  au  début  tantôt  des 
Ijolyiiucléaires,  tantôt  des  lymphocytes  ;  à  la 
deuxième  semaine,  la  réaction  cellulaire  diminue  rapi¬ 
dement  et  est  exclusivement  lymphocytaire  ;  l'al¬ 
bumine  atteint  im  chiffre  relativement  peu  élevé,  et 
revient  rapidement  à  son  niveau  normal  ;  les  réac¬ 
tions  de  Bordet-Wassermanu,  de  Guillain,  G.  Baroche 
et  Béchelle  et  de  Pandy  ont  toujours  été  négatives. 

B.  La  spirochétose  fébrile  pure,  bien  connue  chez 
l’adulte  (cas  récents  de  Devé,  deLemierreetLaplane), 
a  été  observée  chez  l’enfant  par  J.  Marie,  B. 
Erber  et  M.  Doutrebente  :  leur  malade,  âgé  de  dix 
atis,  a  présenté  une  affection  fébrile  ayant  duré  une 
dizaine  de  jours  avec  40“  pendant  six  jours  ;  l’examen 
viscéral  est  demeuré  complètement  négatif  ;  les 
signes  les  plus  remarquables  ont  été  des  myalgies 
extrêmement  vives  au  début,  l’aspect  congestif  du 
visage,  une  vésicule  d’herpès  commissural,  une 
légère  injection  conjonctivale. 

C.  La  spirochétose  ictéro-hémorragique  de  l’enfant 
observée  par  Ed,  Lesné  a  reproduit  le  tableau  clas¬ 
sique  de  l’ictère  à  rechutes,  si  fréquent  chez  l’adulte. 
Tous  ces  faits  de  maladie  spirochétosique  peuvent 
être  soupçonnés  de  par  l’examen  clinique  et  l’en¬ 
quête  étiologique  :  mais  le  diagnostic  précis  n’en  peut 
être  posé  que  par  les  moyens  biologiques  :  inocula¬ 
tion  aux  cobayes  du  sang,  pendant  la  période  fébrile, 
et  des  urines,  après  le  quinzième  jour  ;  séro-diagnos- 
tic  de  Martin  et  Pettit  qui  n’est  positif  qu’à  partir 
du  dixième  jour  et  dont  le  taux  limite  monte  de 
semaine  en  semaine  pour  atteindre  des  chiffres  extrê¬ 
mement  élevés  (1/5  000  oooe). 

Syphilis.  —  La  syphilis'  acquise  n’est  pas  excep¬ 
tionnelle  dans  l’enfance  :  M.  Grenet  y  a  à  plusieurs 
reprises  insisté  ;  M.  Girard  et  Risterrucci  en  ont 
observé  à  Toulon  quatre  cas  chez  le  nourrisson  en 
moins  d’mi  an  (Réunion  dermatologique  de  Lyon, 

21  novembre  1935);  trois  fois,  l’accident  primitif  a 
siégé  sur  l’amygdale  ;  une  fois  il  s’est  agi  de  syphilis 
décapitée,  les  accidents  secondaires  s’étant  manifes¬ 
tés  d’emblée.  Le  fait  publié  par  L.  Périn  et  Mu®  M. 
Lefèvre  concerne  une  fillette  de 'deux  ans  et  demi 
amenée  dans  im  dispensaire  pour  des  S5q)liilides 
paimlo-hypertrophiques  de  la  wlve  datant  de  deux 
mois  et  demi  ;  l’enquête  a  appris  que  l’enfant  avait 
six  mois  auparavant,  pour  une  affection  fébrile 
accompagnée  de  somnolence,  reçu  par  transfusion 
intraveineuse  du  sang  de  sa  mère  ;  l’examen  de 
celle-ci  a  été  négatif,  mais  elle  a  avoué  avoir  présenté 
peu  après  la  dernière  transfusion  des  lésions  de  la 
vulve  et  la  réaction  de  Bordet- Wassermann  s’est 
révélée  fortement  positive  chez  elle  (Nourrisson, 
nov.  1935). 

Le  traitement  de  la  syphilis  est  envisagé  dans  plu¬ 
sieurs  mémoires.  Nous  nous  bornerons  à  résmner 
celui  de  MM.  A.  'l'ouraine  et  J.  Roitenstern  qui  ont 
précisé  quels  résultats  sont  obtenus  chez  les  hérédo- 
syphilitiques  dont  les  mères  sont  traitées  dans  im 
dispensaire  hospitaher  ;  ils  ont  constaté  tout  d’abord 
que  les  femmes  indemnes  de  syphilis  qui  fréquen- 
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taient  le  même  dispensaire  domiaient  naissance  à 
des  enfants  qui  survivaient  dans  78  pi  100  des  cas  ; 
chez  les  syphilitiques  non  traitées,  la  survie  n’a  été 
obtenue  que  dans  25  p.  100  des  naissances  ;  chez  celles 
qui  ont  reçu  avant  1902  le  traitement  classique  par  le 
mercure  ou  l’iodure  de  potassium  en  ingestion  les 
survies  montent  à  65,3  p.  100  ;  quand  le  traitement 
a  consisté  en  mercure,  arsenic  ou  bismuth  en  injec¬ 
tions,  les  résultats  ne  sont  guère  modifiés  :  68,6  p. 
100;  quand  les  mères  ont  été  traitées  pendant  la 
grosses.se  (et  non  pas  seulement  avant  celle-ci)  les 
résultats  ont  été  très  supérieurs  ;  survie  dans  93,7  p. 
100  des  cas  avec  les  traitements  per  os  et  dans  90,1  p. 
100  des  cas  avec  les  injections.  Il  faut  donc  conclure 
qu'en  milieu  de  dispensaire  les  thérapeutiques 
modernes  n’ont  pas  constitué  un  progrès,  au  point 
de  vue  survie  :  et  cela  s’explique  par  les  irrégularités 
des  femmes  qui  fréquentent  une  consultation  externe. 
Par  contre,  la  proportion  des  enfants  sains  à  la  nais¬ 
sance  par  rapport  à  ceux  qui  présentent  des  lésions 
d’hérédo-syphilis  a  été  améliorée  par  les  injections, 
manifestement  supérieures  au  traitement  per  os 
(Nourrisson,  nov.  1935). 

S.  de  Berg  a  consacré  sa  thèse  à  l’étude, des  rap¬ 
ports  de  V épilepsie  idiopathique  infantile  avec  l’hérédo- 
syphilis  et  de  la  valeur  du  traitement  antisyphilitique 
(Paris,  1936,  Jouve)  ;  il  pense  qu’il  faut  essayer  le 
traitement  même  en  l’absence  de  signes  cliniques 
ou  sérologiques  de  syphilis  non  seulement  chez  l’en¬ 
fant,  mais  encore  dans  son  entourage,  car  il  donne 
souvent  une  amélioration  nette  et  parfois  la  dispa¬ 
rition  totale  des  crises  ;  ii  préconise  le  sulfarsénol 
chez  le  nourrisson  et  plus  tard  des  séries  alternées  de 
bismuth  et  de  salvarsan.  Un  mémoire  de  Ed.  Lesné 
etM">o  A.  Linossier-Ardoin  (NoMmssow,  juillet  1936) 
traite  de  V emploi  des  arsénobonzènes  dans  la  syphilis 
congénitale  ;  ils  sont  en  général  très  bien  tolérés  et 
leur  action  trophique  sur  l’état  général  et  la  crois¬ 
sance  en  fait  le  médicament  de  choix.  Parmi  le.s 
arsénobenzènes  trivalents,  le  plus  actif  est  le  novar- 
sénobenzol  par  voie  intraveineuse  ;  mais  les  auteurs 
le  déconseillent  chez  le  nourrisson  gravement  infecté 
qui  ne  le  tolère  pas  ;  la  voie  intramuscidaire  est 
toujours  très  douloureuse  ;  les  suppositoires  n’ont 
qu’une  action  faible  ;  le  sulfarsénol,  très  actif,  est 
facilement  injectable  par  voie  sous-cutanée  et  donne 
rarement  des  accidents  ;  l’arsénomyl,  en  pareille 
occurrence,  peut  lui  être  substitué,  car  il  est  toujours 
fort  bien  supporté.  Parmi  les  arsénobenzènes  penta- 
valents,  qui  sont  moins  actifs  que  les  précédents, 
l’acétylarsan  est  parfaitement  indolore,  le  tréparsol 
et  le  stovarsol  ont  l’avantage  de  pouvoir  être  admi¬ 
nistrés  par  voie  buccale.  Les  auteurs  emploient  les 
arsénobenzènes  à  la  dose  de  2  milligrammes  par 
kilogramme  de  poids  et  augmentent  rapidement  à  la 
dose  de  i  centigramme  à  i®’8,5  par  kilogramme  :  la 
dose  totale  de  la  série  est  de  10  centigrammes  par 
kilogramme  de  poids.  Les  contre-mdicationsàl’emploi 
des  arsénobenzènes  .sont  peu  nombreuses  :  c’est 
d’abord  l'hérédo-syphilis  précoce  du  nourrisson  dans 
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sa  forme  infectieuse  massive,  où  le  médicament  est 
mal  supporté,  même  à  faibles  doses,  et  doit  être 
remplacé  par  les  injections  de  bismuth  liposoluble  ; 
c’est  aussi  et  accessoirement  l’existence  de  lésions  du 
foie  et  des  reins,  de  convulsions  et  de  kératite  inter¬ 
stitielle  ;  dansce  dernier  cas  l’arsenic  n'est  pas  dange¬ 
reux,  mais  le  cyanure  de  mercure  est  beaucoup  plus 
indiqué.  Dans  tous  les  autres  cas  de  syphilis  congé¬ 
nitale,  l’arsenic  constitue  le  médicament  de  choix 
])our  le  traitement  d’attaque  et  doit  être  employé 
largement  dans  le  traitement  d’entretien  en  raison 
de  son  action  eutrophique  et  de  son  influence  sur  la 
croissance  et  le  développement  général  de  l’enfant. 
De  sulfarsénol  sera  employé  dans  la  majorité  des  cas  ; 
le  novarsénobenzol  sera  réservé  aux  grands  enfants 
ayant  une  lésion  évolutive  ou  des  réactions  sérolo¬ 
giques  fortement  po.sitives  ;  l’arsénomyl  et  l’acétyl- 
arsan  seront  essayés  chaque  fois  que  le  sulfarsénol 
sera  mal  supporté  ;  les  comprimés  de  stovarsol  et 
de  tréparsol  serviront  pour  les  traitements  ambula¬ 
toires  ;  le  stovarsol  sodique  en  injections  intra¬ 
veineuses  ne  sera  employé  qu’exceptionnellement, 
au  cas  de  lésion  grave  du  système  nerveux. 

Un  article  de  M.  F.  Benoist  sur  les  indications  et  la 
technique  du  traitement  par  le  bismuth  dans  la  sy¬ 
philis  infantile  paraîtra  prochainement  dans  ce 
journal  et  montrera  les  ressources  qu’on  en  peut 
attendre  à  côté  des  arsénobenzènes. 

Tuberculose.  —  Un  iniijortant  volume  de  cli¬ 
nique  de  la  tuberculose  médicale  infantile  a  récem¬ 
ment  paru.  Il  est  dû  au  professeur  Juan  Carlos 
Navarro  (Buenos-Aires,  1936,  A.  Dopez).  Il  est  fondé 
sur  des  centaines  d’observations  cliniques,  et  illustré 
de  nombreuses  radiograpliies. 

'h’étucLe  des  cuti-réactions  à  la  tuberculine  a  .suscité 
un  nombre  inif)osant  de  mémoires  qui,  en  France  et 
à  l’étranger,  ont  permis  de  préciser  avec  quelle  fré¬ 
quence  à  chaque  âge  débute  l’infection  tuberculeuse. 
Il  faut  à  ce  iDoint  étudier  séparément  les  résultats 
obtenus  chez  le  nourrisson  et  chez  l’enfant. 

I.  ■ — ■  Des  données  concernant  le  nourrisson  émanent 
de  P.  Nobécourt  et  S.-B.  Briskas  {Presse,  10  sept. 
1936)’  qui  à  la  Clinique  médicale  des  enfants  ont 
suivi  en  quinze  ans  6  607  nourrissons  âgés  de  zéro  à 
deux  ans  en  répétant  chez  eux  les  cuti-réactions  et 
aus.si  les  intradermo-réactions  à  la  tuberculme. 
Us  ont  obtenu  401  réactions  positives,  soit  6  p.  100  ; 
il  faut  en  défalquer  26  faits  d’enfants  ayant  reçu 
du  B.C.G.  :  reste  alors  une  proportion  de  5,6  p.  100 
de  cuti-réactions  positives;  comme  il  était  à  prévoir,  la 
proportion  en  varie  considérablement  suivant  l’âge 
où  on  constate  la  première  cuti-réaction  positive  : 
très  faible  dans  les  trois  premiers  mois  (0,4  p.  100), 
elle  monte  à  4  p.  100  dans  le  deuxième  trimestre,  à 
5  dans  le  troisième,  à  8  dans  le  quatrième  pour 
atteindre  ii  et  13  pendant  les  deux  semestres  de  la 
deuxième  année.  Pendant  la  première  année,  presque 
toutes  les  tuberculoses  sont  actives  (certains  des 
enfants  qui  en  sont  atteints  ont  des  cuti-réactions 
négatives,  étant  donné  que  l’anergie  existe  chez  8,9 


2).  100  des  tuberculeux  sévèrement  atteints)  ;  au  con¬ 
traire,  la  proportion  des  tuberculoses  mactives  est 
assez  importante  dans  la  deuxième  année,  car  l’or- 
ganis:ne  se  défend  mieux.  Pendant  la  deuxième 
année,  les  filles  sont  plus  souvent  infectées  que  les 
garçons  et  ont  ])lus  souvent  des  tubercifloses  actives. 

II.  —  D’étude  des  cuti-réactions  chez  l'enfant  a  été 
poursuivie  à  Paris  par  P.  DerebouUet,  H.  Gavois  et 
P.  Pasquier  {Pevue  de.  la  tuberculose,  janv.  1936,  et 
Thèse  de  P.  Pasquier,  Paris,  1935,  l’Exiîausion  scien¬ 
tifique  française),  i^ar  P.  Nobécourt  et  S.-B.  Briskas 
(Presse  médicale,  15  avril,  6  juin  et  22  juillet  1936,  et 
Soc.  de  pédiatrie,  mai  1936)  et  par  M.  Cofiin  (Soc.  de 
pédiatrie,  avril  1936,  et  Pev.  française  de  pédiatrie, 
n“  4,  1936)  ;  un  imisortant  mémoire  de  M.  GiUard 
expose  les  résultats  obtenus  dans  les  commîmes 
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rurales  de  la  23rovince  de  Diége  (Presse  médicale, 
27  mai  1936). 

Des  résultats  parisiens  sont  très  concordants,  étant 
donné  qu’ils  i^roviennent  de  miheux  différents  : 
divisions  de  rhos23ice  des  Enfants  assistés  pour 
P.  DerebouUet,  H.  Gavois  et  P.  Pasquier,  milieu 
ouvrier  et  petit  bourgeois  dans  le  travail  de  M.  Cof- 
fin,  enfants  hospitalisés  dans  celui  de  P.  Nobécourt 
et  S.-B.  Bri.skas.  De  tableau  ci-contre  synthétise  les 
résultats  obtenus. 

Ces  statistiques  montrent  que  le  pourcentage  des 
cuti-réactions  2’ositives  est  nettement  inférieur,  faux 
chiffres  obtenus  avant  et  pendant  la  guerre,  et  il  faut 
en  conclure,  avec  A. -B.  Marfan,  que  la  fréquence  de  la 
tuberculose  à  diminué,  ce  qu’il  est  permis  d’attribuer 
à  luie  meilleure  pro25hylaxie  ;  mais,  par  contre,  chez 
le  grand  enfant  comme  chez  les  sujets  de  vingt  ans, 
il  faut  souvent  redouter  la  23rimo-infection,  avec  les 
dangers  qu’elle  comporte. 

D’enquête  de  M.  Gillard  repose  sur  plus  de  10  000 
cuti-réactions  jiratiquées  à  la  campagne  dans  la 
province  de  Diége  ;  le  pourcentage  de  cuti-réactions 
positives  est  de  o  p.  100,  à  deux  ans  ;  il  monte 
brusquement  à  14  p.  100  à  trois  et  quatre  ans,  atteint 
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20  p.  100  à  six  ans,  puis  s’élève  régulièrement  :  27  à 
huit  ans,  37,8  à  douze. 

Les  formes  de  début  de  la  tuberculose  infantile  ont 
suscité  plusieurs  travaux  émanant  de  L.-J.  Lepetz 
(Thèse  Paris,  1936,  Berger-Levrault),  de  G.  Araoz 
Alfaro  (Prensa  Medica  A  rgentina,  16,  23  et  30  janvier 
1935)  et  de  R.  Debré,  M.  Lelong  et  M.  Mignon  (Presse 
médicale,  21  déc.  1935).  Dans  le  service  de  L.  Bernard, 

L. -J.  Lepetz  a  suivi  18  nourrissons  de  souche  bacil¬ 
laire  qui  sont  entrés  à  la  Crèche  en  période  d’incuba¬ 
tion  et  ont  édifié  sous  observation  préciseleurs  lésions 
tuberculeuses  initiales  ;  il  distingue  quatre  groupes 
de  faits  :  formes  mahgiies  d’emblée  avec  lésions 
caséeuses  étendues  ;  syndrome  de  typho-bacillose 
avec  splénomégalie  et  à  l’écran  un  foyer  de  spléno¬ 
pneumonie  ;  forme  discrète  avec  fièvre  modérée  et 
foyer  hilaire  ;  forme  latente  révélée  seulement  par  la 
cuti-réaction,  Le  mémoire  de  G.  Araoz  Alfaro  con¬ 
cerne  toutes  les  périodes  de  l’enfance  et  son  étude  est 
à  la  fois  clinique  et  radiologique  ;  enfin  R.  Debré, 

M.  Lelong  et  M.  Mignon  étudient  l’aspect  radiologique 
de  la  lésion  initiale  de  la  tuberculose  pulmonaire  ;  il 
s’agit  d’une  ombre  solitaire  et  imilatérale,  volumi¬ 
neuse,  homogène,  plus  fréquente  à  droite,  générale¬ 
ment  juxta-hilaire  avec  très  souvent  im  caractère 
scissural  ;  l’image  radiologique  se  constitue  très 
rapidement  en  quelques  jours  ;  elle  tend  à  la  résolution, 
mais  la  régression  est  lente,  le  nettoyage  radiologique 
ne  pouvant  être  espéré  avant  un  an  ;  la  caséification 
est  rare  ;  elle  s’observe  chez  le  nourrisson  très  jeune 
ou  en  cas  d’infection  massive  et  aboutit  à  la  forma¬ 
tion  d’une  caverne.  Celle-ci  n’est  du  reste  pas  rare 
dans  la  première  enfance,  puisque  Th.  Valledor 
(Bol.  de  la  Societad  cubana  de  Pediatria,  janvier  1936) 
en  rapporte  26  observations. 

La  contagiosité  de  la  tuberculose  chez  le  nourrisson- 
est,  comme  on  le  sait,  fort  redoutable  :  Wirtz  étudie 
(Zeischrift  für  Ttiberkulose,  n®  5,  1936)  le  sort  des 
nourrissons  soumis  au  contact  de  tuberculeux  atteints 
de  tuberculose  ouverte  :  sur  168  nourrissons  sui-vis 
entre  1926  et  1933,  115  furent  atteints  de  tubercu¬ 
lose,  soit  67  p.  100  ;  le  plus  grand  nombre  fut  infecté 
par  le  père  ;  13  d’entre  eux,  soit  7,7  p.  100,  succom¬ 
bèrent,  la  plupart  au  cours  de  la  première  année. 
La  contagiosité  peut  égalemait  provenir  des  formes 
dites  fermées  de  tuberculose  chez  les  enfants  du  pre¬ 
mier  âge  ;  c’est  ce  qui  ressort  du  mémoire  de  A.-J. 
“Balander,  M®*®  M.-W.  Triousse  et  M*'®  A.  Klébanova 
(Presse  médicale,  8  août  1936)  ;  leurs  recherches  ont 
porté  sur  le  liquide  gastrique  qui  a  été  cultivé  sur 
milieu  de  Hohn  et  inoculé  à  des  cobayes  ;  par  ailleurs 
ils  ont  avec  la  même  teclmique  recherclié  le  bacille  de 
Koch  sur  la  vaisselle,  les  rideaux,  les  masques,  les 
taies,  les  tampons  qui  avaient  essuyé  les  lits,  les 
jouets  ;  leurs  conclusions  sont  les  suivantes  ;  dans  les 
formes  infiltrantes  de  tuberculose  considérées  aupa¬ 
ravant  comme  fermées,  l’examen  du  contenu  gas¬ 
trique  révèle  des  bacilles  de  Koch  dans  plus  de 
50  p.  100  des  cas  soumis  à  un  seul  examen  et  dans 
85  p.  too  des  cas  examinés  deuxfois,  et  ces  bacilles 
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peuvent  être  souvent  retrouvés-  dans  le  milieu 
ambiant  :  il  faut  donc  considérer  ces  nourrissons 
comme  contagieux  et  les  isoler;  quant  à  la  contagiosité 
des  enfants  en  bas  âge  atteints  de  tuberculose  des 
gangUons  bronchiques  ou  de  formes  sans  localisa¬ 
tion  et  décelées  par  la  seule  cuti-réaction,  elle  n’a  pu 
être  encore  élucidée  et  exige  des  recherches  ulté¬ 
rieures.  C’est  à  des  conclusions  analogues  qu’arrivent 
Ed.  Lesné  et  M*'®  G.  Dreyfus-Sée  dans  im  mémoire 
où  ils  traitent  de  la  prophylaxie  dans  les  preventoria 
d’enfants  (Presse  médicale,  24  juin  1936)  ;  ils  passent 
d’abord  en  revue  les  différents  ordres  d’établisse¬ 
ments  et  en  étudient  le  fonctionnement  ;  ils  montrent 
ensuite  avec  quelle  fréquence  on  décèle  le  bacille  de 
Koch  dans  le  liquide  de  lavage  d’estomac  des  enfants 
tuberculeux  et  indiquent  les  possibilités  de  conta¬ 
gion  qui  résultent  de  cette  constatation,  par  l’in¬ 
termédiaire  des  jouets,  bonbons  et  autres  objets  ; 
et  ils  concluent  à  la  nécessité  absolue  de  séparer 
nettement  aussi  bien  dans  les  établissements  publics 
que  dans  les  établissements  privés  les  enfants  dont 
l’infection  bacillaire  ne  paraît  pas  cliniquement  et 
radiologiquement  tout  à  fait  inactive  de  ceux  qui 
présentent  une  allergie  tuberculeuse  sans  aucun 
autre  symptôme  pathologique  manifeste. 

La  vaccination  par  le  B.C.G.  continue  à  susciter 
de  nombreux  travaux  qui  dans  l’ensemble  ne  modi¬ 
fient  pas  les  conclusions  que  nous  donnions  l’an  der¬ 
nier.  Il  ne  faut  pas  nier  les  cas  où  l’inefficacité  de  la 
vaccination  a  été  prouvée  :  en  particulier  les  faits  de 
méningite  tuberculeuse  publiés  par  P.  Rohmeret  A. 
Vallette,  spécialement  intéressants  puisque  dus  à  un 
bacille  bovin  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 27  ma.rs  1936), 
et  qui  a  été  le  point  de  départ  d’xme  discussion 
importante  ;  par  G.  Blechman  et  R.  Mély  (Ilfid, 
3  avril  1936)  ;  par  J.  Clarac  et  H.  Bentéjac  (Bull,  de  la 
Soc.  de  méd.  inf.  de  Bordeaux  et  du  Sud-Ouest, 
déc.  1935),  par  Fontan  et  J.  Dupin  (Ibid,  1936, 11®  1). 
Parmi  les  travaux  d’ensemble  nous  signalerons  en 
Allemagne  celui  d’Epstein,  portant  sur  un  nombre 
limité  d’enfants  soustraits  à  toute  possibilité  d’infec¬ 
tion  tuberculeuse  (Jahrbuch  für  Kinderheilkunde, 

1935,  t.  XCV)  ;  au  Canada,  celui  de  M.  Baudouin  por¬ 
tant  sur  5  126  enfants  observés  en  huit  ans  (Acad, 
de  médecine,  18  février  1936)  ;  enfin  aux  États-Unis 
les  recherches  dont  rend  compte  L.  Nègre  (Presse 
méd.,  i®r  juillet  1936).  Mentionnons  l’enquête 
poursui-vie  dans  les  Deux-Sèvres  par  J.  Méric  (An¬ 
nales  de  l’hôpital-hospice  de  Niort),  celle  qu'a  pour¬ 
sui-vie  le  journal  La  Vie  médicale  (25  novembre  et 
10  décembre  1935),  et  le  très  beau  rapport  présenté 
par  F.  PiécUaud,  J.  Belot  et  J.  Clarac  (Bül.  de  la  Soc. 
de  médecine  infantile  de  Bordeaux  et  du  Sud-Ouest, 

1936,  n®  2)  il  constitue  une  mise  au  point  parti¬ 
culièrement  précise  et  docmnentée  de  la  question  ; 
la  thèse  de  P.  Ferraud  (Paris,  1936,  Jouve)  donne  les 
résultats  de  six  ans  de  vaccination  à  l’hôpital  d’Ar- 
genteuil;  mentionnons  aussi  la  leçon  dans  laquelle 
le  professeur  R.  Debré  a  étudié  le  problème  de  la 
vaccination  antituberculeuse  (Bull,  de  la  Soe.  niéd. 
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de  PatU,  1935,  11®  2).  Ra])pelon.s  enfin  qu’une  com¬ 
mission  se  réunit  à  l’Institut  Pasteur  sous  la  prési¬ 
dence  du  professeur  Marfan,  qui  groupe  tous  les 
faits  qui  lui  parviennent  et  qui  les  discute  aussi 
impartialement  que  possible.  Elle  souhaite  que  les 
médecins  facilitent  sa  tâche  en  lui  adressant  les 
documents  qu’ils  possèdent.  Elle  insiste  justement 
sur  la  nécessité  de  l’isolement  de  l’enfant  après  vac¬ 
cination,  la  prémunition  ne  pouvant  être  réalisée 
qu’après  un  temps  relativement  long. 

’L,’ épidémiologie  de  la  méningite  tuberculeuse  chez 
l’enfant  est  étudiée  par  R.  Saliou  (Thèse  Paris, 
1935)  d’après  470  cas  observés  dans  le  service  d’Ed. 
Eesné  :  l’aiïection  est  fréquente  surtout  en  mars, 
avril  et  mai  et  de  un  à  trois  ans  ;  elle  constitue  mie 
cause  importante  de  mortalité  infantile  (4,8  p.  100 
]iour  Paris  et  7,4  p.  100  à  l'hôpital  Trousseau) .  Elle 
est  pratiquement  toujours  secondaire  à  une  antre 
localisation  tuberculeuse,  généralement  ganglio- 
jiulnionaire  ;  on  relève  dans  la  majorité  des  cas  un 
contact  avec  un  tuberculeux  bacillifère,  mais,  cepen¬ 
dant,  dans  un  quart  des  observations,  la  cause  de 
contamination  est  difficile  à  dépister  ;  comme,  jiar 
ailleurs,  le  bacille  bovin  est  en  cause  dans  im  cer¬ 
tain  nombre  de  cas,  on  voit  qu’il  faut  se  garder  de 
conclusions  hâtives,  quand  on  constate  im  cas  dé 
méningite  tuberculeuse  due  à  cette  variété  de  bacille 
chez  un  nourrisson  vacciné  au  B.C.G.  et  maintenu 
en  aijparence  à  l’abri  de  toute  contamination. 

Ea  vaccination  antituberculeuse  a  été  réalisée  à 
la  Clinique  infantile  de  la  Faculté  de  Sienne,  par  le 
])rofesseur  Gaétano  Salvioli  depuis  trois  ans  chez 
de  nombreux  nourrissons  et  enfants  au  moyen  de 
l’anatuberculine  de  Petragnaiii,  préparée  avec  un 
bacille  cultivé  sur  le  milieu  de  cet  auteur,  homogé¬ 
néisé,  fonnolé  et  neutralisé  avec  du  nitrate  d’ammo¬ 
niaque  ;  il  a  introduit  l’anatubercidine  par  la  bouche, 
par  voie  intramusculaire,  sous-cutanée  et  intra¬ 
dermique  :  la  vaccination  détermine  un  ralentisse¬ 
ment  de  l’accroissement  pondéral,  mais  celui-ci  est 
IDassager  et  à  la  fin  de  la  première  année  les  vaccinés 
ont  rattrapé  leur  retard  ;  la  mortalité  aurait  nette¬ 
ment  diminué  à  la  Crèche  de  Sienne  depuis  cette  vac¬ 
cination.  E’allergie  anrait  été  obtenue  chez  mi  tiers 
des  vaccinés  per  os  et  chez  tous  ceux  qui  ont  reçu  le 
vaccin  par  voie  parentérale.  Ees  examens  ra^olo- 
giquesetles  autopsies  de  ceux  qui  ont  succombé  à  une 
affection  aiguë  n’auraient  jamais  montré  l’existence 
de  lésions  tuberculeuses  [Acli  délia  Academiu  dei  Fi- 
siocritici  in  Siena,  vol.  III,  n®  4,  Siena,  1935). 

Affections  de  l’appareil  respiratoire.  — 
Les  abcès  du  poumon  continuent  à  être  à  l’ordre  du 
jour  :  thèse  de  J.  Roget  (Lyon,  1935,  Bosc  frères  et 
L.  Rion),  rapport  très  complet  de  E.  Dubourg  suivi 
d’intéressantes  communications  (Soc.  de  médecine 
infantile  de  Bordeaux  et  du  Sud-Ouest,  déc.  1935), 
mémoires  de  Ed.  Lesné  et  Cl.  Launay  (Semaine  des 
hôpitaux,  15  janvier  1936)  et  de  Ignazio  Gatto  (La 
Pediatria,  i®'  mai  1936),  faits  publiés  par  MM.  Grenet 
et  Patel,  MM.  Ducellier  et  Savin  (Soc.  de  pédia¬ 


trie,  16  mars  1936.  On  considère  actuellement  que 
l’abcès  dn  poumon  est  relativement  fréquent  dans 
l’enfance  ;  alors  qu’il  y  a  vingt-cinq  ans  on  le  regar¬ 
dait  comme  exceptionnel  j)ar  rapport  à  la  pleurésie 
interlobaire,  l’opinion  commune  est  à  peu  près  exacte¬ 
ment  inverse  :  les  deux  affections  du  reste  sont 
parfois  imijossibles  à  distinguer  l’une  de  l’autre  et  il 
faut  se  contenter  avec  Sergent  du  diagnostic  de 
«  suppuration  de  la  région  sci.ssurale  d.  La  synijito- 
matologie  des  abcès  dn  poumon  n’est  pas  en  effet 
caractéristique  :  on  ne  peut  se  fonder,  pour  étayer 
leur  diagnostic,  ni  .sur  l’allure  aiguë  de  l’affection, 
ni  sur  la  courbe  thermique,  ni  sur  la  vomique  qui 
manque  souvent  chez  l’enfant,  ni  sur  les  signes  sté¬ 
thoscopiques  absents  ou  trompeurs.  Au.ssi  l’erreur 
a-t-elle  été  soiu'ent  commise  avec  les  suppurations 
bronchiques  et  jileurales,  la  tuberculose  pulmonaire 
ou  ganglio-pulmonaire  de  l’enfance.  Seuls  les  symp¬ 
tômes  radiologiques  permettent  une  certitude,  cpii  est 
donnée  par  l’image  hydro-aérique  avec  ligne  de 
niveau  horizontale.  'l'ous  les  auteurs  sont  unanimes 
à  admettre  que  dans  la  moitié  des  cas  les  abcès 
du  poumon  chez  l’enfant  évoluent  vers  la  guérison 
en  deux  à  quatre  mois  ;  il  existe  cependant  des  formes 
septicémiques  rapidement  mortelles  et  des  formes 
prolongées  tramantes  ;  ces  différentes  modalités 
évolutives  dépendent  surtout  de  l’agent  pathogène  : 
le  pronostic  est  bénin  dans  les  abcès  monomicro¬ 
biens  dus  au  pneumocoque,  au  staphylocoque,  à 
l’entérocoque,  au  pneumobacille  ;  au  contraire,  les 
anaérobies,  spirochètes  et  fusospirilles  donnent  à 
l’affection  une  allure  prolongée  par  poussées  succes¬ 
sives.  Si  le  traitement  médical  est  fort  peu  actif, 
la  plupart  des  interventions  sont  à  déconseiller 
La  ponction  est  considérée  comme  dangereuse  par 
la  plupart  des  auteurs.  Le  drainage  postural,  très 
employé  en  Amérique  et  que  l’un  de  nous  emploie 
volontiers,  peut  être  facilement  mis  en  pratique  en 
surélevant  les  pieds  du  lit  du  malade  couché  sans 
oreiller  sur  le  dos,  latéralement,  à  plat  ventre  ou 
encore  placé  en  ijosition  génu-jjectorale  plusieurs 
heures  j^ar  jour.  Si  l’évolution  se  j^rolonge,  on 
pourrait  recourir  au  drainage  bronchoscopique,  très 
utilisé  aux  Etats-lhiis  et  qui  gagne  du  terrain  en 
France  depuis  le  rapport  de  A.  Bloch  et  A.  Soûlas  ; 
La  collapsothéraisie,  quelquefois  utilisée,  est  actuel¬ 
lement  abandonnée.  Le  moment  de  rüitervention 
chinu-gicale  est  variable  selon  les  cas  ;  on  attendra 
moins  longtemps  dans  les  abcès  fétides  on  la  guérison 
spontanée  est  plus  rare  ;  l’intervention  de  choix  est  la 
pneumotomie  en  deux  temps  :  d’abord,  sous  anesthésie 
locale,  découverte  de  la  plèvre  et  badigeonnage 
iodé  pour  provoquer  des  adhérences  ;  puis  ouverture 
de  l’abcès  au  thermocautère  .sur  l’aiguille  qui  a  repéré 
sa  cavité.  Il  faut  tenir  compte  également  de  la  fré¬ 
quence  des  pleurésies  purulentes  chez  l’enfant,  fait 
capital  sur  lequel  a  insisté  Iselin  ;  là  encore  il  faut 
retarder  autant  que  possible  la  ijleurotoniie. 

La  pneumonie.  ■ —  Les  constatations  radiologiques, 
depuis  le  travail  princeps  de  Weill  et  Mouriquand, 
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ont  permis  de  préciser  des  points  intéressants  de 
cette  affection.  Hector  C.  Bazzano  consacre  uneniono- 
graphie  richement  illustrée  à  l'étude  radiologique  de 
la  pneumonie  chez  les  enfants  (Montevideo,  1935). 
Ba  thèse  de  M.  El.  Rafie,  élève  du  professeur  G. 
Mouriquand  (Lyon,  1935,  G.  Pâtissier)  traite  des 
localisations  de  la  pneumonie  infantile  :  il  s’agit  d’uti 
processus  rare  qui  débute  au  niveau  du  hile  et  y  reste 
localisé  ou  bien  gagne  secondairement  la  paroi  par 
marche  centrifuge  ;  cette  ijneumonie  hilaire  peut 
rester  silencieuse  ou  au  contraire  donner  les  signes 
]5hysiques  de  l’hépatisation  ;  le  diagnostic  n’en  peut 
être  posé  que  par  l’examen  radiologique,  qui  révèle 
une  ombre  accolée  au  hile,  distante  de  la  paroi  laté¬ 
rale  ;  dans  la  forme  centrifuge,  l’ombre  a  tendance  à 
gagner  la  base  plutôt  que  le  sommet.  E’examen 
radiologique  a  montré  la  relative  fréquence  de  la 
pneumonie  chez  le  nourrisson  :  vSven  Almsjo  en 
publie  mi  cas  avec  vérification  anatonjique  {Acta 
pediatrica,  30  mars  1935)  et  Conrado  Pelfort  indique 
qu’il  en  a  observé  64  cas  en  douze  ans  (Arch.dePedia- 
tria  de  Montevideo,  mai  1936).  Ee  mémoire  de  R. 
Debré,  J.  Marie,  M.  Mignon,  J.  Bernard  et  B.  Drey¬ 
fus  repose  sur  53  observations  de  pneumonie  infan¬ 
tile  suivis  en  seize  mois  {Rev.  française  de  pédiatrie, 
t.  XII,  11“  2,  1936)  ;  dans  certains  cas  l’affection  a 
simulé  mie  méningite,  une  mastoïdite,  im  choléra 
infantile  et  l’examen  radiologique  a  seul  permis  le 
diagnostic  ;  les  deux  cas  de  mort  observés  par  eux 
concernent  des  nourrissons  ;  12  de  leurs  53  malades 
étaient  âgés  de  moins  de  deux  ans  ;  ils  attachent  une 
grande  valeur  diagnostique  à  l’examen  radiologique 
de  profil  qui  révèle  presque  toujours  une  image  en 
pyramide  caractéristique. 

Des  syndromes  douloureux  abdominaux  sont,  on  le 
sait,  d’une  extrême  fréquence  chez  l’enfant  au  cours 
de  la  pneumonie  ;  sur  100  observations  du  service  du 
professeur  Nobécou'rt,  30  fois  ces  manifestations 
ont  été  relevées  par  S.  Reiser  (Thèse  Paris  1935, 
Dipschutz)  ;  elles  simulent  en  général  l’appendicite, 
la  péritonite  et  corre.spondent  du  reste  à  des  lésions 
qui  relèvent  d’une  septicémie  à  pneumocoques  et  qui 
sont  susceptibles  d’évolution  sérieuse  nécessitant  un 
traitement  chirurgical.  Des  complications  encépha- 
Utiques  sont  au  contraire  fort  rares  dans  la  pneumo¬ 
nie  :  la  thèse  de  J. -P.  Desmarquest  repose  sur  un  fait 
observé  dans  le  service  d’H.  Grenet  :  chez  ime  enfant 
de  sept  ans,  l’affection  a  un  début  brusque  avec 
paralysies  simulant  une  poliomyélite  et  au  cinquième 
jour  seulement  apparition  des  signes  de  la  pneumo¬ 
nie  et  guérison  sans  séquelles  au  trentième  jour  ;  d’au¬ 
tres  observations  ont  comporté  un  pronostic  plus 
sévère  ('l'iièse  Paris,  1935.  Yvert). 

Poliomyélite  aiguë.  —  Des  assises  nationales 
de  médecine  générale  ont,  en  1936,  étudié  nombre 
de  questions  de  pathologie  infantile.  On  n’a  pas  ou¬ 
blié  les  discussions  fort  intéressantes  et  vivantes 
consacrées  à  l’enfant  d'âge  scolaire  sous  la  présidence 
de  notre  confrère  Georges  Duhamel,  ni  celles  sur 
V abcès  de  fixation  et  ses  indications  notamment  chez 
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l’enfant.  Dhie  autre  séance  a  été  consacrée  alla 
poliomyélite  épidémique  et  a  permis  de  réunir  de 
nombreuses  et  intéressantes  constatations.  Bor¬ 
nons-nous  à  rappeler  qu’en  France  {La  Médecine 
générale  française,  juin  et  juillet  1936)  elle  se  mani¬ 
feste  plutôt  sous  forme  sporadique,  encore  qu’on  ait 
pu  observer  des  épidémies  comme  celle  qui,  en  1930. 
fit,  dans  la  Sarthe,  84  malades  sur  380  000  habitants. 
De  diagnostic  n’a  pu  presque  toujours  être  porté 
qu’après  l^pparition  des  paralysies  ;  tous  les  auteurs 
sont  d’accord  pour  employer  aussitôt  que  possible 
le  sérmn  de  A.  Pettit  ;  le  sérum  de  convalescent  a 
donné  aus.si  de  bons  résultats  ;  après  la  période 
fébrile  il  faut  associer  la  radiothérapie  et  surtout  la 
diathermie.  A  côté  de  ces  conclusions  il  ii’est  pas 
sans  intérêt  de  rappeler  les  belles  recherches  de  G. 
Hornus  sur  la  périodicité  saisonnière  de  la  poliomyé¬ 
lite,  notamment  aux  États-Unis  {Monographie  de 
l'Institut  Pasteur,  Masson,  1935)  et  d’exposer  d’après 
la  thèse  de  G.  Gordon  (Paris,  1936,  Jouve)  l’épidé¬ 
miologie,  la  sérothérapie  et  la  vaccination  telles 
qu’elles  sont  pratiquées  aux  Etats-Unis  dans  la 
poliomyélite  ;  les  auteurs  américains  croient  peu  à 
l’efificacité  du  sérum  et  pensent  que  le  meilleur 
moyen  de  combattre  la  maladie  est  une  vaccination 
préventive;  ils  emploient  le  vaccin  antipoliomyéli¬ 
tique  de  Brodie  inactivé  par  le  formol  qui  donne  une 
production  d’anticorps  commençant  après  une  .se¬ 
maine  et  maxima  en  trois  à  quatre  semaines  ;  ces 
anticorps  ont  pu  être  décelés  huit  mois  après  la  vac¬ 
cination;  la  dose  préconisée  est  de  5  centimètres  cubes 
à  deux  reprises  et  à  onze  jours  d’intervalle.  D'effi¬ 
cacité  de  ce  vaccin  aurait  été  prouvée  déjà  dans  une 
réelle  mesure  par  l’éiDidémie  de  Californie, 

Bien  d’autres  questions  mériteraient  d’être  ici 
abordées.  Au  premier  rang,  celle  soulevée  à  plusieurs 
reprises  à  la  Société  de  pédiatrie  des  mastoïdites  la¬ 
tentes  du  nourrisson  qui  a  été  soulevée  par  MM.  Riba- 
dîau, -Dumas  et  Ramadier  (janvier  1936)  à  propos 
d’une  série  de  cas  minutieusement  étudiés  ;  ils  ont 
montré  comment  l’antrotomie  pouvait  être  dans 
nombre  de  cas  un  moyen  de  diagnostic  et  de  traite¬ 
ment.  Deurs  faits  ont  été  le  point  de  départ  de  mul¬ 
tiples  et  intéressantes  comnuinications  montrant 
comment,  tant  chez  le  nourrisson  que  chez  l’enfant 
plus  grand,  peut  être  revisée  la  question  des  oto- 
mastoïdites,  de  leurs  conséquences,  de  leur  diagnos¬ 
tic  et  du  traitement,  opératoire  ou  non,  à  leur  oppo¬ 
ser.  Fort  intéressante  également  est  aussi  la  question 
des  hernies  diaphragmatiques  congénitales  de  l’esto¬ 
mac  dont-ime  série  d’observations  ont  été  récemment 
publiées.  D’étude  très  complète  qu’en  ont  faite 
MM.  Marquézy,  Tavennec  et  M^'»  Huguet  qui  paraî¬ 
tra  dans  le  prochain  numéro,  nous  dispense  d’y 
insister  ici. 
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mais  très  pauvre  d’articulation.  C’est  l’époque 
Atalalata...  bocdoeboedoe...  qui  ne  sont  déjà  plus 
dé  purs  exercices  moteurs,  mais  où  l’absence  de 
vocabulaire  ne  permet  pas  au  moule  formel 
numérique,  mélodique  et  rythmique  de  se  trans¬ 
former  en  langage.  L’enfant  n’a  pas  encore 
aperçu  que  le  libre  jeu  de  ses  organes  ne  le  conduit 
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Le  langage  est  l’aptitude  à  exprimer  acousti¬ 
quement  impressions,  sensations  et  jugements  en 
se  pliant  à  des  règles  qui  le  rendent  universelle¬ 
ment  intelligible  à  toute  collectivité  éduquée  dans 
les  mêmes  normes. 

L  assimilation  de  ces  normes  commence  dès 
que  l’enfant  prend  conscience  de  l’existence  d’un 
sens  caché,  mystérieusement  inclus  dans  les  voix 
qui  1  assaillent.  Le  désir  d’accéder  à  ce  merveil¬ 
leux  verbe-maître  des  choses  et  des  êtres  s’ensuit 
presque  aussitôt. 

Dès  les  premières  semaines,  l’activité  psychique 
de  l’enfant  l’entraîne  à  des  manifestations  lin¬ 
guistiques  qui  évoluent  chronologiquement  en 
périodes  successives  que  le  Pichon  (i)  a  décrites 
comme  suit  : 

1°  Le  vagissement.  Ces  manifestations  du 
nouveau-né  sont  certainement  dépourvues  de 
toute  valeur  linguistique  ; 

2“  La  période  de  lallation  qui  comporte  des 
phases  diverses.  Vers  un  ou  deux  mois,  les  pre¬ 
miers  efforts  de  réalisation  parlée  se  manifestent. 
Le  bébé  a  découvert  ses  organes  phonateurs.  Il 
tire  la  langue,  esquisse  des  mouvements  de  lèvres 
sans  parvenir  à  émettre  un  son,  puis  réussit  les 
premiers  bruits  laryngés  indifféremment  inspi¬ 
ratoires  ou  expiratoires.  Vers  deux  mois  et  demi 
ou  trois  mois  naissent  les  premières  consonnes  :  R, 
uvulaire.  G,  les  postérieures  d’abord,  vraisem¬ 
blablement  à  cause  de  la  position  couchée  de 
l’enfant  ;  puis,  de  trois  à  cinq  mois,  plusieurs 
voyelles  et  les  consonnes  occlusives  visibles 
P.  1 .  B.  D.  M.  s’installent  à  leur  tour  et  des  bruits 
infiniment  variés  de  souffle,  frottement,  crisse¬ 
ment,  clics,  gargouillements  dont  la  profusion 
dépasse  les  besoins  phonétiques  d’un  seul  idiome. 
De  quatre  à  six  mois  apparaissent  avec  les  pre¬ 
miers  groupements  syllabiques  des  éléments 
musicaux  mélodiques  et  rythmiques  traducteurs 
de  nuances  d’intonation.  Et  ce  gazouillis  évolue 
en  un  jasis  qui  est  déjà  vecteur  de  sens  —  l’into¬ 
nation  et  l’assemblage  syllabique  en  font  foi  — 


(I)  Ldou.-vrd  Pichon,  I,e  développenioiit  psychique  de 
1  Olifant  et  de  l’adolescent  (Paris.  Mas.sou,  lo.iô). 


3°  Quand  il  l’entrevoit,  le  jasis  s’éteint  pendant 
que  s’installe  vers  huit  mois  une  période  de  com¬ 
préhension  pure.  Les  manifestations  verbales 
sont  en  régression  apparente,  mais  c’est  en  réalité 
l’époque  d’un  énorme  effort  en  vue  d’assimiler 
les  règles  du  langage  parlé  par  les  adultes  pour  s’y 
conformer  ; 

q**  Vers  douze  ou  quinze  mois  les  premiers 
mots,  formés  maladroitement,  imités  de  la  langue 
maternelle,  jaillissent  chez  le  jeune  être  qui  pense 
agù  sur  le  monde  par  la  vertu  magique  des  paro¬ 
les.  Les  impératifs  se  pressent;  veux,  a  pas,  non, 
viens,  et  les  mots-phrases  chargés  de  désirs  et  de 
répulsions.  C’est  la  période  locutoire  ; 

5°  Vers  dix-huit  mois  l’enfant  prend  ensuite 
conscience  de  sa  personnalité,  mais  parle  de  lui 
comme  d’un  étranger,  à  la  troisième  personne: 
bébé  veut  ; 

6“  Enfin  apparaît  le  /e  précédé  de  la  lente  assi¬ 
milation  de  K  moi  »  et  de  «  me  »  de  deux  à  trois 
ans  ou  quatre  ans  au  plus. 

A  ce  moment,  le  langage  est  constitué,  l’évo¬ 
lution  linguistique  est  achevée.  L’enfant  est 
armé  pour  assimiler  la  morphologie  et  la  syntaxe 
de  la  langue. 

Or,  ce  langage  constitué  ne  nous  paraît  satis¬ 
faisant  qu’aux  trois  conditions  suivantes  :  être 
articulé  normalement,  être  mélodique  et  être 
soumis  à  un  rythme, 

Éléments  musicaux  du  langage:  mélodie, 
rythme. 

Ils  en  sont  inséparables  et  apparaissent  dès 
qu’il  y  a  plus  d’une  syllabe.  Les  premiers  ata,  ataia, 
comportent  des  intervalles  qui  sans  être  musicaux 
donnent  cependant  une  impression  de  ju.stesse. 
On  pourrait  les  noter  grossièrement  comme  j’ai 
tenté  de  le  faire  dans  les  figures  i,  2,  3,  4,  5, 
où  apparaît  la  courbe  mélodique  approximative 
de  phrases  comprenant  deux,  trois,  quatre,  sept 
et  huit  battements  syllabiques  composés  d’une 
seule  voyelle  A  et  d’une  consonne  T.  Une  enfant 
de  six  mois,  fâchée  contre  sa  bonne  qui  voulait 
l’affubler  d’un  bonnet  détesté,  lui  dit  d’un  a' 
furieux  ta  ta  ta  ta,  ta  ta  ta  (fig.  6). 

Le  même  mot-phrase  aiva,  prononcé  par 
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fant  lasse  de  voir  sa  mère  bavarder  avec  une  inter¬ 
locutrice  qu’on  tente  de  chasser  par  ce  mot,  l’est 
sur^un  ton  bien  différent  de  celui  du  regret  de  voir 
partir  le  petit  garçon  qui  vous  fait  jouer. 

Une  enfant  de  quinze  mois  voit  sa  mère  dé¬ 
monter  son  petit  lit  pour  le  nettoyer  et  lui  dit 
d’un 'air  navré,  où  transparaît  le  regret  du  petit 


7  Novembre  IÇ36. 

J’ai  dissocié  arbitrairement  pour  les  nécessités 
de  l’analyse  les  éléments  mélodiques  des  éléments 
rythmiques.  Mais  leur  apparition  dans  le  langage 
du  bébé  est  simultanée.  Dès  que  deux  battements 
syllabiques  sont  émis,  ils  ne  le  sont  point  avec 
une  égale  intensité.  D’un  est  affecté  de  l’accent 
tonique  ou  tout  au  moins  d’un  ictus  d’intensité 


lorsque  ces  grou]îemcnts  syllabiques  s’allongent,  avant  de  contenir  un  sens,  ils  s’enrleliissent  musicalement.  Les  inter¬ 
valles  deviennent  ténus.  Les  ictus  d’intensité  se  multiplient  (fig.  4.  4  bis,  5). 

La  figure  6  est  la  phrase  sans  mots  prononeée  par  l’enfant  de  si.v  mois  Lâchée  contre  sa  bonne  ;  sa  courbe  mélodique  est 
analogue  à  celle  de  la  figure  5. 

Les  figures  7  et  8  sont  constituées  pàr  la  même  phrase  précédée  de  pépée  !  dans  le  second  cas,  seule  une  Intonation  diffé¬ 
rente  distingue  le  sens  de  mots  identiques. 

I,a  figure  9  correspond  â  une  phrase  en  langage  constitué  comportant  14  syllabes  séparées  en  deux  groupes  par  un  court 
repos  (fig.  I  à  g). 


lit  détruit  :  dodo  cassé  (fig.  7);  mais,  ayant  ensuite 
démantibulé  le  lit  de  sa  poupée,  prend  un  petit 
air  triomphant  pour  déclarer  à  sa  mère  :  Pépée, 
dodo  cassé  (fig.  8). 

D’enfant  saisit  donc  très  tôt  ces  mélodies  et  ces 
rythmes  caractéristiques  d’une  langue  qui  font 
qu’à  l’intonation  seule  il  est  possible,  sans  com¬ 
prendre  une  syllabe,  de  reconnaître  l’accent  d’un 
parler  déterminé. 


inséparable’  de  la  courbe  mélodique  de  la  phrase. 
Et  ce  sont  ces  ictus  d’intensité  qui  déterminent, 
en  organisant  les  groupes  numériques,  la  sensa¬ 
tion  de  rythme  qui  émane  du  langage. 

Des  groupes  numériques  chez  le  petit  enfant  au 
stade  du  gazouillis  sont  de  deux  à  une  dizaine.  Il 
est  rarissime  que  le  nombre  des  battements  soit 
supérieur.  Et  leur  organisation  est  soumise  à  des 
règles. 
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Si  nous  reprenons  la  série  des  ata,  atata,  etc., 
nous  voyons  que  les  groupes  dissyllabiques  por¬ 
taient  l’ictus  sur  le  premier  battement  :  ûu. 

Ceux  de  trois  syllabes  sur  le  deuxième  :  ulu  ; 

Ceux  de  quatre  syllabes,  sur  le  deuxième  et  le 
quatrième  :  uûuû  ; 

Ceux  de  cinq,  sur  le  quatrième,  le  premier  ou 


mais  tu  ne  m’as  fas  aperçu,  phonétiquement 
transcrite  par  ; 

jœtévusursœtalu  mètunmâpâzapersu 

dont  les  groupements  syllabiques  et  les  accents 
d’intensité  seront  les  suivants  :  us  j  uuu  j  uuy  u'ju'j, 


N  :  tracé  du  courant  d'air  d  l’issue  des  narines. 

I,a  ligne  s’incurve  pendant  l’inspiration  puis  demeure  rectiligne  pendant  l’émission  des  phonèmes  buccaux;  deux  courtes 
plirases  vibratoires  marquent  l’apparition  des  coiisoimcs  M,  Nil  et  des  voyelles  A,  A. 

13  :  tracé  du  courant  d’air  buccal. 

I,es  battements  syllabiques  peuvent  être  dénombrés.  Ils  sont  plus  apparents  lors  des  grandes  oscillations  qui  signalent 
l’explosion  des  consonnes  occlusives  T.  1‘.  D.  R. 

R.  Th.  S.  et  U.  Th.  J.  :  respiration  thoracique  supérieure  et  thoracique  inférieure..  I.a  parole  est  expiratoire.  Cette  phrase  a 
été  précédée  et  suivie  d’une  inspiration  nasale. 

P  :  Pouls,  il  est  environ  de  ^  ^  =  66. 

4,5 

T  ;  Repère  de  temps  indiqué  par  un  jaquet  battant  la  seconde  (fig.  10).  ' 


Ceux  de  six  sur  le  premier  et  le  quatrième  : 

Ceux  de  sept  sur  le  deuxième  et  le  sixième  ou  bien 
sur  le  premier  et  le  quatrième  :  uji>  uolo,  ou 
■jou  ùuuu,  etc. 

IvU  musicalité  de  la  phrase  est  donc  constituée 
avant  que,  dans  ce  moule,  puissent  s’insérer  sens 
et  mots.  C’est  par  ce  seul  côté  qu’elle  est  différente 
d’une  phrase  d’adulte  prise  dans  la  conversation 
courante,  par  exemple  :  Je  t’ai  vu  sur  ce  talus. 


Déjà  aussi  l’enfant  nuance  un  récit  de  petits 
intervalles  tandis  qu’il  introduit  des  intervalles 
énormes  —  une  octave,  une  octave  et  demie,  deux 
octaves  —  dans  les  exclamations  et  les  traduc¬ 
tions  verbales  de  sa  jubilation. 

C’e.st  à  dessein  que  je  n’introduis  dans  ces 
notations  quasi-musicales  aucune  durée,  parce 
que  l’appréciation  en  est  très  difficile.  Qu’il  nous 
suffise  de  dire  que  la  fréquence  des  battements 
syllabiques  à  la  seconde  est  moins  grande  chez  le 
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jeune  enfant  que  chez  l’adulte.  Tandis  que,  chez 
cé  dernier,  il  est  absolument  normal  de  les  voir  à 
la  vitesse  de  300,  500,  600  à  la  minute,  chez  les 
bébés  la  vitesse  ne  varie’  guère  qu’entre  100  et 
200.  Ta  précipitation  verbale,  qui  s’installe  beau¬ 
coup  plus  tardivement,  est  un  facteur  inquiétant 
chez  le  tout  jeune  enfant. 

Quelle  que  soit  la  vitesse  d’écoulement,  un 
facteur  reste  constant,  celui  de  la  continuité  de 
la  chaîne  parlée.  C’est-à-dire  que,  pendant  toute 
la  durée  d’une  plnrase,  telle  que  plus  haut  «  Je 
t’ai  vu  sur  ce  talus,  mais  tu  ne  m’as  pas  aperçu  »> 
il  y  a  au  plus  deux  mots  phonétiques  jœtévusur- 
scetalu  et  mctunmâpâzapersu  —  ou  même  à  la 
rigueur  un  seul  ■ —  qui  s’écoulent  sans  interrup¬ 
tion  et  sans  aucun  intervalle  entre  les  mots. 

En  résumé,  la  parole  est  une  suite  d’éjaculations 
verbales  composées  de  mots  phonétiques  porteurs 
de  leurs  caractéristiques  mélodiques,  numériques, 
rythmiques  et  articulatoires,  liés  pendant  toute 
la  durée  d’une  expiration  et  séparés  les  uns  des 
autres  par  des  temps  de  repos.  Tes  courbes  de  1  a 
figure  10  rendent  compte  de  ces  faits.  Elles  nous 
amènent  à  considérer  que  la  parole  n’est  possible 
qu’en  respectant  certaines  lois  physiologiques, 
notamment  celle  du  repos  entre  les  émissions 
parlées  et  celle  d’une  respiration  correcte.  Sinon, 
il  se  produit  une  fatigue,  non  seulement  organique^ 
de  par  la  gymnastique  des  organes  phonateurs, 
mais  intellectuelle  :  du  bredouillage,  du  bafouil¬ 
lage,  un  débit  heurté  —  véritables  ratés  de  mo¬ 
teur —  s’installent,  et  cela  d’autant  plus  vite  que 
les  choses  à  exprimer  le  doivent  être  pour  la 
première  fois. 

Je  ne  rappellerai  que  très  brièvement  les  méca¬ 
nismes  de  l’articulation,  puisqu’ils  se  trouvent  dans 
tous  les  ouvrages  spéciaux,  mais  il  est  évident 
qu’ils  sont  aussi  inhérents  au  langage  que  les  élé¬ 
ments  mélodico-rythmiques. 

Ta  gymnastique  phonatoire  exige  mie  grande 
précision’  et  une  grande  habileté  motrice  non 
seulement  parce  que  les  mouvements  à  accomplir 
sont  très  délicats,  mais  parce  qu’ils  doivent  l’être 
avec  une  parfaite  synergie. 

D’abord,  à  de  rares  interjections  près,  la  parole 
étant  expiratoire,  le  jeu  du  diaphragme  doit 
coïncider  avec  les  émissions  parlées  ;  ensuite  la 
mécanique  compliquée  du  larynx  (i)  aboutit  à 
la  production  de  phonèmes  tantôt  sourds  (con¬ 
sonnes  P.  T.  K.  CH.  S.  F.,  par  exemple),  tantôt 
sonores,  consonnes  B.  D.  G.  J.  Z.  V.  L.  M.  N. 
GN  par  exemple,  et  toutes  les  voyelles  pronon¬ 
cées  à  haute  voix.  Ensuite  le  pharynx  et  la  cavité 

(1)  R.ivoul  Husson  et  Jean  Tarneaud,  I,a  mécanique 
des  cordes  vocales  dans  la  phonation. 


buccale  subissent  une  série  de  compartimentages 
destinés  les  uns  à  diriger  le  courant  d’air  par  la 
voie  nasale  ou  par  la  voie  buccale  ou  par  les  deux 
à  la  fois,  d’autres  à  augmenter  ou  réduire  le  débit: 
de  l’air  expiré  nécessaire  à  l’émission  des  con¬ 
sonnes,  les  autres  à  établir  des  chambres  de  réso¬ 
nance  de  la  forme  et  de  la  dimension  que  néces¬ 
sitent  les  voj^elles.  Or'  ces  mouvements  se  font 
avec  une  très  grande  rapidité.  C’est  en  centièmes 
de  seconde  que  s’expriment  les  durées  nécessaires- 
au  relèvement  ou  à  l’abaissement  du  voile,  à  la 
mise  en  place  de  la  langue  et  des  lèvres  ou  des¬ 
cordes  vocales,  comme  le  montrent  les  tracés 
phonétiques,  les  observations  radioscopiques,  et 
pour  le  larynx,  les  examens  stroboscopiques. 

Tout  ceci  constitue  à  proprement  parler  la 
parole,  qui  n’est  que  la  mécanique  du  langage'. 
Pour  que  ce  dernier  soit  possible,  il  faut,  comme  le 
dit  le  D*"  Pichon,  que  trois  fonctions  puissent 
s’exercer  sans  perturbations  : 

1°  La  fonction  de  réalisation.  —  Pour 
parler,  il  faut  disposer  d’un  appareil  sensoriel 
qui  permette  des  sensations  et  des  représentations 
mentales  utilisables  et  d’un  appareil  moteur  qui 
réponde  aux  commandes  cérébrales. 

2°  La  fonction  ordonnatrice.  —  Plus  pro¬ 
fonde  et  plus  indispensable,  elle  suppose  la 
compréhension  du  vocabulaire,  des  flexions  mor¬ 
phologiques  et  des  nuances  syntactiques,  «  l’apti¬ 
tude  à  saisir  et  à  assimiler  pour  soi  le  système  de 
l’idiome  parlé  par  l’entourage  ».  Si  cette  fonc¬ 
tion  est  troublée,  il  se  pourrait  que  l’enfant 
parvînt  à  une  parole  très  rudimentaire,  mais 
non  point  au  langage. 

3®  La  fonction  appétitive.  —  Pour  parvenir 
à  parler,  encore  faut-il  le  vouloir.  Et  nous  verrons 
que  cette  condition,  pour  surprenant  que  soit  le 
fait,  n’est  pas  toujours  réalisée.  C’est  dans  le 
cadre  de  ce  classement  que  nous  allons  examiner 
les  troubles  de  la  parole  et  du  langage. 

1°  Troubles  de  la  fonction  de  réalisation. 
—  Dans  ce  cadre  rentrent  tous  les  défauts  d’arti¬ 
culation,  sigmatisme,  lambdacisme,  rotacisme, 
schlintement,  chuintement,  ronflement,  etc.,  dont 
la  cause  est  tantôt  une  déficience  ou  une  malfor¬ 
mation  organique,  comme  le  bec-de-lièvre,  tantôt 
une  incapacité  fonctionnelle  dérivant  d’une  para¬ 
lysie,  d’une  parésie  ou  d’une  simple  inertie.  II 
faut  se  garder  d’ailleurs  d’imputer  à  une  malfor¬ 
mation  des  incisives  ou  à  un  mauvais  articulé 
dentaire  des  erreurs  de  formation  des  consonnes 
telles  que  le  sigmatisme.  Je  penserais  volontiers 
avec  M*"®  le  D""  H.  Kopp  (2)  qu’il  convient  d’attri- 

(2)  D'  H.  Kopp,  Les  troubles  de  la  parole  dans  leurs  rap¬ 
ports  avec  les  troubles  de  la  motricité  (V Evolution  psychia¬ 
trique,  1936,  fasc.  2). 
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huer  ces  troubles  à  une  incapacité  ou  une  mala¬ 
dresse  motrice  dont  elle  a  relevé  l’existence  avec 
une  fréquence  significative,  dans  tous  les  troubles 
d’articulation.  Chez  les  sujets  atteints  de  bec-de- 
lièvre,  ce  ne  sont  pas  les  plus  touchés  par  l’état 
défectueux  des  dents  ou  du  maxillaire  qui  ont  le 
]fius  grand  pourcentage  de  mauvaises  articula¬ 
tions. 

Ces  imperfections,  qui  peuvent  être  très  voj’an- 
tes,  ne  constituent  pas  cependant  une  véritable 
infirmité.  Elles  sont  toujours  susceptibles  d’amen¬ 
dement  ou  de  correction  complète.  Elles  ressor¬ 
tissent  du  chirurgien,  du  stomatologiste  et  sur¬ 
tout  du  rééducateur.  Il  ne  faut  pas  les  négliger, 
mais  elles  ne  sont  pas  inquiétantes. 

Plus  graves  sont  les  atteintes  de  l’appareil 
sensoriel  lorsque  les  excitations  reçues  ne  sont 
pas  enregistrées  ou  ne  le  sont  que  partiellement. 
C’est  ce  qui  se  produit  dans  la  surdi-mutité,  où 
l’absence  de  parole  n’est  évidemment  que  la 
conséquence  de  la  surdité.  Dans  beaucoup  de  cas, 
sans  être  enfermés  dans  une  nuit  acoustique  com¬ 
plète,  les  sujets  n’entendent  que  des  fragments  de 
sons  ou  les  entendent  trop  peu  de  temps  pour  que 
la  sensation  furtive  et  grossièrement  déformée 
entraîne  un  essai  de  reproduction. 

Si,  par  exemple,  pour  le  mot  «  ipéca  »,  dans  la 
courbe  caractéristique  d’un  /  (i)  ou  d’un  E,  le 
sujet  ne  perçoit  que  le  fondamental  (autour  de 
280  vds.  en  voix  masculine)  et  aucun  des  partiels 
caractéristiques  dont  la  fréquence  atteint  par 
exemple  3000  vds.  et  s’il  ne  perçoit  dans  VA 
qu’un  ou  deux  partiels  à  l’exclusion  des  autres, 
à  plus  forte  raison  ne  percevra-t-il  rien  des  bruits 
caractéristiques  des  deux  consonnes  P  et  ÜT  dont 
la  fréquence  approche  de  5  000  a  6  000  vds. 

S’il  perçoit  des  vibrations  dans  la  zone  de 
300  à  I  000,  il  entendra  presque  toutes  les  voix 
masculines  déjà  dépouillées  des  harmoniques 
aiguës  caractéristiques,  mais  il  percevra  beau¬ 
coup  moins  des  sons  féminins  et  des  voix  enfan¬ 
tines.  Il  ne  distinguera  pas  les  consonnes  sourdes 
des  consonnes  sonores. 

Nous  tenons  là  le  mécanisme  qui  empêche 
certains  enfants  sourds  incomplets  de  parvenir  à 
une  parole  normale.'  Ea  cause  de  leur  retard  a 
passé  d’autant  mieux  inaperçue  que  leur  réaction 
aux  bruits  pouvait  être  très  vive,  car  elle  n’est 
pas  seulement  fonction  de  l’audition,  mais  de 
l’émotivité.  Dans  ces  cas-là  aussi,  les  facteurs 
psychiques  et  intellectuels  peuvent  jouer  un  rôle 

(i)  J.  Gemelli,  I,a  struttura  delle  vocali  [Rassegna  di 
Educazione  dei  Sordomuti  e  Fonetica  biologica,  fasc.  12, 
1936,  et  Analisi  electro-acusHca  del  Linguaggio,  Milan,  1934). 


considérable,  car  l’enfant  éveillé  et  observateur 
donnera  longtemps  l’illusion  de  comprendre  le 
langage  familial  dont  il  ne  fait  que  deviner  le  sens. 

Je  ne  saurais  pour  l’instant  préciser  quel  fac¬ 
teur  joue  le  plus  grand  rôle  pour  produire  ces 
troubles  qui  se  manifestent  par  de  la  monotonie, 
une  parole  sans  accent  ni  expression,  une  voix 
fausse  et  une  arj'thmie  qui  donne  la  sensation 
d’une  boiterie  verbale  perpétuelle.  Il  est  probable 
que  si,  dans  ces  cqs,  on  peut  trouver  des  traces 
d’un  psychisme  déficient,  on  n’en  trouverait  pas 
moins  aisément  d’une  insuffisance  de  perception 
de  l’appareil  sensoriel. 

Deux  autres  troubles  malaisés  à  classer  ressor¬ 
tissent  de  la  fonction  de  réalisation  ;  l’aphasie  et  le 
bégaiement.  Eeur  importance  est  considéraljle 
tant  par  le  nombre  des  cas  observés  que  par  leur 
gravité.  Bien  qu’il  soit  classique  de  dire  que  chez 
les  jeunes  enfants  l’aphasie  peut  disparaître 
sans  laisser  de  traces,  d’autres  auteurs  enseignent 
le  contraire.  Le  D""  D.  M^eiss,  de  Vienne,  a  vu  chez 
de  jeunes  enfants  des  aphasies  durables.  Moi- 
même,  j’ai  déjà  vu  deux  enfants,  âgés  respecti¬ 
vement  de  sept  et  neuf  ans,  qui,  sans  trace  d’arrié¬ 
ration  intellectuelle,  de  troubles  auditifs  ou  de, 
troubles  psychiques,  n’ont  pu,  dans  un  cas,  arriver 
à  la  parole,  dans  l’autre  trouver  autre  chose  qu’un 
langage  extrêmement  fruste  pour  traduire  émo¬ 
tions  et  jugements  ou  exprimer  images  et  sensa¬ 
tions. 

L’un  de  ces  enfants,  une  fillette  de  neuf  ans 
maintenant,  ne  manifeste  que  depuis  trois  ans  la 
volonté  de  parler,  mais  presque  à  chaque  tenta¬ 
tive  elle  joint  un  geste  d’impuissance  et  les  mots 
peux  pas.  Veut-elle  me  dire  que  ma  montre  lui 
plaît,  elle  attire  mon  attention  puis  dit  montre  à 
foi  à  Yvette  en  joignant  à  ces  mots  une  mimique 
admirative. 

Voulant  m’annoncer  qu’elle  a  aperçu  dans  le 
couloir  le  D^'  X...,  elle  me  schématise  ce  qui,  selon 
elle,  caractérise  le  personnage  :  lunettes,  barbiche, 
^calvitie.  A  moins  qu’elle  ne  mime  le  personnage  et 
tout  le  discours  y  attenant,  avec  une  telle  virtuo¬ 
sité  d’ailleurs  qu’il  est  rare  de  ne  pouvoir  la  com¬ 
prendre.  Or  cette  enfant,  depuis  un  an,  dans  son 
immense  désir  d’arriver  au  langage,  est  devenue 
bègue.  Son  bégaiement  est  tonique  et  intense  au 
maximum.  Il  n’a  jamais  passé  par  la  phase  clo¬ 
nique.  Il  semble  la  conséquence  d’mi  désaccord 
profond  entre  les  besoins  linguistiques  et  les 
possibilités  de  réalisation. 

Dans  le  bégaiement,  en  effet,  ce  qui  frappe,  ce 
sont  les  heurts  du  débit,  les  arythmies,  les  clo- 
nismes,  les  contractions  spasmodiques  limitées 
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aux  organes  phonateurs  ou  généralisées,  les 
erreurs  de  respiration,  les  troubles  du  sympathique 
et  les  manifestations  affectives  secondaires.  Mais 
ce  tableau  de  manifestations  plus  ou  moins 
voyantes  masque  un  substratum  intellectuel. 

I^e  bègue  n’est  gêné  dans  sa  réalisation  du 
langage  que  dans  la  mesure  où  il  l’est,  semble-t-il, 
dans  sa  fonction  ordonnatrice.  Quand  le  rythme 
de  la  parole  est  touché,  c’est  que  la  pensée  sous- 
jacente  l’est  dans  sa  réalisation  verbale.  Une  forte 
majorité  de  nos  bègues  sont  des  enfants  qui  ont 
eu  ou  ont  encore  un  retard  accentué  de  la  parole 
ou  qui  ont  été  soumis  prématurément  atr  bi  ou 
pluri-linguisme. 

Ue  retard  simple  de  la  parole  évolue  en  bégaie¬ 
ment  avec  une  telle  fréquence  que  le  rapport  ne 
peut  être  fortuit.  Il  n’en  faudrait  pas  conclure 
<iue  le  retard  simple  aboutisse  fatalement  au 
bégaiement,  mais  seulement  qu’il  est  un  facteur 
singulièrement  prédisposant.  En  effet,  pendant 
une  période  d’un  an  à  deux  ans,  le  jeune  enfant 
atteint  de  retard  souffre  d’une  énorme  incapacité 
de  traduction  de  ses  émouvements.  Il  s’agirait,  en 
somme,  d’une  transposition  tardive  du  stade  de 
compréhension  pure  pendant  lequel  toute  traduc¬ 
tion  d’une  image  ou  d’une  sensation  en  manifesta¬ 
tions  psycho-linguistiques  est  impossible.  U’en- 
fant,  dont  le  langage  intérieur  semble  être  sur¬ 
tout  du  type  sensu-actoriel,  ne  peut  atteindre 
l’évolution  qui  lui  permettrait  d’accéder  au  niveau 
lingui-spéculatif.  Et  c’est  parce  que  le  schème  de 
pensée  ne  se  présente  pas  avec  la  netteté  voulue 
que  la  phrase  butte. 

Nous  dirions  plus  simplement  avec  Boileau, 
parce  que  cela  n’a  pas  cessé  d’être  vrai  : 

Ce  que  l'oii  conçoit  bien  s’énonce  clairement 

Et  les  mots  pour  le  dire  arrivent  aisément. 

Ees  lapsus  des  bègues,  les  hésitations  de  cons¬ 
truction,  les  fautes  de  liaison,  les  images  auditives 
qui  s’enchevêtrent,  les  heurts  du  rythme,  les- 
«  intonations  inachevées  »  ne  sont  que  les  mani¬ 
festations  multiformes  d’un  même  état  de  chose  : 
les  images  visuelles  qui  ne  trouvent  pas  d’expres. 
sion  verbale  ou  qui  ne  la  trouvent  pas  avec  le 
synchronisme  qu’exige  la  traduction  de  la  pensée 
en  langage. 

Le  temps  de  réaction  parlée  à  l’excitation 
directe  ou  indirecte  est  infiniment  variable  avec 
les  individus  et  surtout  l’ambiance.  Mistral 
raconte,  dans  ses  proses  d’almanach,  l’histoire 
suivante  :  Maître  Eyme  ne  «  partait  pas  du  pre¬ 
mier  coup  ».  Comme  il  passait  un  matin  devant  un 
champ  d’avoine,  son  compagnon  lui  dit  :  a  Ea 


belle  avoine».  Maître  Eyme  ne  répondit  rien. 
Mais,  s’en  revenant  le  soir  par  la  même  route, 
comme  il  repassait  au  même  endroit  :  k  Et  bien 
grenée  »,  fit-il. 

Il  avait  pensé  sept  heures  à  la  beauté  de  l’a¬ 
voine. 

Ea  lenteur  paysanne  est  favorable  au  «parler 
pour  dire  quelque  chose  »  et  .  la  .  précipitation 
urbaine  au  verbalisme  vide,  voire  même  au  psit¬ 
tacisme.  Ee  milieu  familial  du  bègue  comporte 
toujours  un  père,  une  mère  ou  quelque  ascendant 
à  parole  ultra-rapide  et  dont  le  débit  beaucoup 
trop  précipité  a  probablement  joué  le  rôle  de 
catalyseur  vis-à-vis  du  bégaiement-tendance  d’un 
des  jeunes  enfants.  Il  semble  exagéré  de  dire,  avec 
les  Viennois,  que  le  bégaiement  passe  régulière¬ 
ment  par  la  phase  clonique  avant  d’atteindre  le 
stade  tonique  ;  et  souvent  même  on  voit  celui-ci 
s’installer  d’emblée  et  d’autant  plus  violemment 
que  l’enfant,  par  lui-même  ou  par  l’effet  de  son 
entourage,  a  fait  un  plus  grand  effort  pour  parler 
malgré  tout.  Dans  les  porte-à-faux  continuels  des 
réalisations  motrices  de  son  langage  intérieur,  il 
semble  avoir  trouvé  les  conditions  nécessaires 
pour  déclencher,  tout  au  long  de  l’appareil  pho¬ 
nateur,  ces  contractions  incohérentes  et  dépour¬ 
vues  de  synergie  qui  semblent  n’avoir  rien  de 
véritablement  spasmodique. 

Dans  l’aphasie  comme  dans  le  bégaiement,  il 
semble  bien  probable  que  le  langage  intérieur 
n'est  pas  diminué,  sinon  dans  la  mesure  où  manque 
l’acquis  dû  aux  efforts  constants  vers  les  réalisa¬ 
tions  lingui-spéculatives..  Car  l’intelligence  est 
intacte,  et  si  les  satisfactions  psycho-linguistiques 
normales  sont  fatalement  diminuées,  le  sujet 
réagit  presque  toujours  avec  vigueur  pour  leur 
trouver  des  compensations  intellectuelles  suffi¬ 
santes.  Ee  bègue  inteUigent  et  de  type  intellec¬ 
tuel  —  bien  que  le  fait  soit  paradoxal  —  jouit 
longuement  des  réussites  véritablement  acroba¬ 
tiques  que  sa  pensée  doit  produire  dans  le  do¬ 
maine  linguistique  pour  se  réaliser  après  coup  ou 
parallèlement  à  l’échec  moteur  apparent. 

Dans  le  même  temps  qu’il  achoppe  sur  le  mot 
insuffisamment  préformé  pour  être  prononcé  avec 
aisance  au  moment  voulu,  le  bègue  aura  trouvé 
deux  ou  trois  constructions  parallèles  qui  lui 
permettront  d’exprimer  sa  pensée  sans  déforma¬ 
tion  trop  notable. 

Et  de  ce  travail  il  est  régulièrement  très  fier. 
Ce  qui  semble  prouver  que  si  la  fonction  ordonna¬ 
trice  est  véritablement  troublée,  elle  n’est  pas 
altérée  ni  véritablement  déficiente  puisque,  à 
certains  moments,  ses  exécutions  sont  impeccables, 
et  que  si  les  commandes  cérébrales  ne  permettent 
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pas  au.  sujet  de  manier  exactement  à  son  gré  le 
matériel  linguistique,  ces  matériaux  du  moins 
ne  lui  manquent  jamais  tout  à  fait,  pas  plus  que 
de  nombreuses  possibilités  d’utilisation. 

Troubles  de  la  fonction  ordonnatrice.  — 
Ce  sont  ceux  des  arriérés.  Ils  ne  peuvent,  en  effet, 
saisir  le  sens  de  tout  le  matériel  de  conjonctions, 
prépositions,  adverbes  et  particules  de  liaison 
pas  plus  que  les  flexions  caractéristiques  des 
conjugaisons,  si  bien  que  le  vocabulaire,  même 
assimilé,  est  dans  leur  esprit  comme  des  matériaux 
d’une  bâtisse  qu’ils  ne  sauraient  construire,  faute 
de  pouvoir  les  assembler.  Il  faut  des  peines  infi¬ 
nies  pour  faire  comprendre  aux  moins  atteints 
d’entre  eux  le  sens  de  «  sur  »  et  «  sous  »,  «  de¬ 
dans  »,  «  à  côté  »,  «  devant  »,  «  derrière  ».  Ces 
notions  temporelles  leur  sont  encore  plus  inacces¬ 
sibles  que  les  notions  spatiales.  Quel  mongolien, 
même  peu  atteint,  usera  sûrement  du  futur  et  du 
parfait  ?  Ca  notion  de  nombre  présente  aussi  pour 
eux  des  difficultés  insurmontables  et  les  opéra¬ 
tions  arithmétiques  les  plus  banales  leur  demeiure- 
ront  impossibles  même  quand  le  mécanisme  de 
l’opération  aura  été  compris.  Car  comprendre 
rm  théorème  et  résoudre  les  problèmes  qui  s’y 
réfèrent  comporte  des  difficultés  d’un  ordre  de 
grandeur  bien  différent.  Toute  proportion  gardée, 
il  en  va  de  même  pour  les  opérations  mentales 
de  l’arriéré.  Qn  parvient  à  lui  en  faire  faire.  Il 
n’en  tire  pas  parti.  Très  atteint,  il  accède  à  peine 
à  la  parole,  faite  de  mots  juxtaposés  et  compor¬ 
tant  un  vocabulaire  des  plus  restreint  :  il  ne 
quitte  pas  le  stade  des  mots-phrases  qui  caracté¬ 
rise  le  jasis  de  l’enfant  normal  autour  d’un  an  à 
quinze  mois. 

Moins  atteint,  il  formera  des  phrases  rudimen¬ 
taires  oit  manqueront  toujours  les  propositions 
subordonnées.  Ces  propositions  indépendantes  se 
suivront  avec  des  liens  logiques  très  lâches, 
presque  jamais  indiqués  par  une  conjonction, 

A  un  degré  supérieur,  la  phraséologie  est  correc¬ 
tement  constituée  et  d’une  complexité  normale, 
mais  reste  inadéquate  à  la  pensée,  comme  la 
pensée,  d’ailleurs,  l’est  à  la  réalité. 

A  ceci,  évidemment  peu  de  remède.  Patience 
et  longueur  de  temps  et  toutes  les  méthodes  les 
plus  modernes  de  récupération  des  arriérés,  en 
dépit  des  réussites  les  mieux  venues,  n’arrive¬ 
ront  jamais  à  obtenir  que  l’acquis  intellectuel 
de  l’arriéré,  même  léger,  puisse  avoir  la  même 
valeur  d’emploi  que  celle  du  normal.  Il  serait 
peut-être  cruel  d’insister  à  l’époque  où  tant  de 
bonne  volonté,  tant  de  science  et  tant  d’argent 
sont  consacrés  aux  arriérés.  Ce  n’est  pas  dans  le 
domaine  des  acquis  intellectuels  que  l’arriéré 


gagne  à  être  éduqué,  mais  dans  le  domaine  moral 
et  social  où  son  affectivité  le  pousse  à  se  blottir  et 
lui  permettra  de  fixer  efficacement  les  automa¬ 
tismes  psychiques,  moraux  et  sociaux  créés  eu  lui 
parce  que  les  sollicitations  de  la  vie  de  société 
en  favoriseront  l’emploi.  Le  débile  mental  trou¬ 
vera  plus  de  profit  dans  une  éducation  qui  lui 
laissera  entrevoir  une  échelle  de  valeurs  dans  ses 
actes  que  dans  une  instruction  dont  il  perdra 
tout  le  contenu  faute  d’emploi. 

En  ce  qui  concerne  plus  précisément  le  langage, 
il  y  aura  intérêt  à  éveiller  chez  lui,  dans  la  mesure, 
du  possible,  le  désir  de  parler,  parce  que  le  lan¬ 
gage  est  un  facteur  de  progrès  mental  certaiti, 
puis  à  lui  donner  le  plus  possible  d’automatisme.s 
verbaux  et  de  clichés  expressifs  dans  lesquels 
devra  s’insérer  sa  pejisée  pauvre,  faute  de  quoi 
elle  ne  trouverait  jamais  de  moyens  d’expression. 
L’enfant  arriéré  souffre  de  ne  pouvoir  s’exprimer, 
car  il  aime  à  être  compris  et  entouré.  La  satisfac¬ 
tion  de  ses  besoins  captatifs,  dans  la  mesure  où 
elle  n’entrave  pas  la  vie  de  l’entourage,  lui  sera 
d’ailleurs  bonne  et  le  gardera  des  recherches 
hédoniques  plus  dangereuses  pour  lui  que  pour  le 
sujet  normal. 

Troubles  de  la  fonction  appétitive.  — 
Nous  disions  au  début  de  cet  article  que  pour 
parler  il  faut  le  désirer  et  que,  pour  étrange  que 
cela  paraisse,  ce  désir  n’apparaît  pas  chez  tous  les 
enfants.  Il  y  a  des  troubles  de  la  volonté  de  parler, 
comme  de  la  volonté  de  manger,  et  une  «  anorexie 
linguistique  »,  si  je  je  puis  ainsi  parler,  comme  une 
faim  verbale,  tout  de  même  qu’à  un  degré  moindre 
il  y  a  des  enfants  bavards  et  d’autres  qui  s’enfer¬ 
ment  volontiers  dans  le  mutisme.  Ces  faits  se 
manifestent  régulièrement  chez  de  jeunes  sujets 
à  tendances  psychopathiques  et  vivant  en  milieu 
anormal.  Blessé  dans  son  affectivité,  l’enfant 
renonce  à  s’exprimer,  incapable  qu’il  est  de 
repousser  le. poids  qui  écrase  sa  pensée.  L’enfant 
triste  ne  parle  pas.  Et  si  la  tristesse  s’est  installée 
à  l’âge  de  la  formation  du  langage,  il  est  infini¬ 
ment  probable  que  celui-ci  sera  très  retardé  ou 
perturbé. 

Mais  il  est  encore  plus  fréquent  que  l’enfant 
n’ait  pas  voulu  parler  par  refus  de  «  vieillir  »,  et, 
en  vieillissant,  de  devoir  perdre  les  avantages  et 
les  prérogatives  du  bébé.  Le  refus  de  s’adapter 
se  manifeste  à  un  degré  léger  de  façon  extrême¬ 
ment  fréquente,  par  une  affectation  de  puérilisme 
dans  la  parole  ;  l’enfant  zozotera,  continuera 
d’embrouiUer  les  S  et  le  CH  alors  qu’il  sait  fort 
bien  les  prononcer,  parlera  de  lui  en  disant 
«  bébé  »  et  gardera  le  vocabulaire  des  tout  petits, 
soigneusement  entretenu  par  les  parents  d’ail- 
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leurs.  A  un  degré  plus  grave,  il  se  contentera  du 
langage  par  signes,  exigeant  impérieusement  une 
compréhension  immédiate  des  parents,  faute  de 
quoi  il  se  jette  en  des  colères  furieuses  sans  jamais 
tenter  un  moyen  d’expression  plus  accessible. 
Un  jeune  garçon  de  trois  ans  et  demi,  affreuse¬ 
ment  choyé  et  qui  n’avait  jamais  parlé,  tendait  le 
doigt  vers  la  chaise  en  regardant  sa  sœur  pour 
exiger  qu’elle  l’asseye.  Jamais  il  n’avait  daigné 
émettre  un  son  pour  se  faire  comprendre.  A  l’hô¬ 
pital  il  manifesta  les  mêmes  exigences  à  ses  petits 
compagnons,  mais  comme  aucun  d’eux  n’eut  la 
permission  de  lui  obéir  et  que  ses  fureurs  y  demeu¬ 
raient  inopérantes,  à  la  troisième  séance  il  dit  fort 
bien  «  assieds-moi  »,  aussi  correctement  que  n’im¬ 
porte  qui.  F,t  cet  enfant  qui  ne  parlait  pas,  mais 
comprenait  le  langage  —  on  s’en  assura  maintes 
fois,  —  n’accepta  de  i^arler  que  lorsque  ses  trou¬ 
bles  du  caractère  furent  amendés.  Il  conserva 
d'ailleurs  assez  longtemps  des  traces  de  retard  de 
la  parole.  A  ne  pas  se  servir  du  langage,  il  avait 
gagné  de  n’être  plus  capable  de  s’en  servir  avec 
une  virtuosité  normale  quand  le  désir  lui  en  vint- 


Nous  avons  classé  les  troubles  du  langage  et  de 
la  parole  pour  les  besoins  de  l’exposé.  Il  est  évi¬ 
dent  qu’en  clinique  les  observations'  ne  se  pré¬ 
sentent  pas  toujours  avec  une  netteté  aussi 
parfaite.  Il  est  des  cas  où  les  facteurs  caractérolo- 
giques  viennent  se  surajouter  à  une  incapacité 
plus  ou  moins  marquée  d’expression. 

Il  est  fort  aisé  de  confondre  l’absence  de  lan¬ 
gage  par  arriération  mentale  et  celle  qui  ne  découle 
que  d’une  impossibilité  complète  d’exécuter  la 
gymnastique  complexe  de  la  parole.  Un  tétra¬ 
plégique,  incapable  de  mâcher  et  d’avaler  correc¬ 
tement  et  par  conséquent  d’émettre  un  seul  son 
articulé,  peut  faire  figure  d’idiot  simplement  parce 
que  les  réalisations  motrices  de  la  parole  lui 
sont  interdites. 

Plus  faciles  encore  à  confondre  sont  les  aijhasies 
avec  méconnaissance  du  sens  du  langage  et  la 
mutité  des  arriérés  profonds.  Pes  retards  simples 
peuvent  fort  bien  en  imposer  pour  des  arriéra¬ 
tions.  Il  n’est  pas  jusqu’à  la  mutité  des  demi- 
sourds  qui  ne  soit  sujette  à  des  erreurs  de  dia¬ 
gnostic  parfois  fatales  à  l’enfant.  Il  faut  donc  une 
extrême  habitude  pour  s’y  retrouver.  Et  du  temps. 
Il  est  bien  dangereux  d’avoir  à  donner  une  réponse 
en  une  seule  séance  à  des  parents  anxieux  ou  à 
un  médecin  pressé.  Eà  plus  qu’ailleurs,  il  faut 
user  de  patience,  parfois  de  ruse  et  toujours  de 
sagcité. 
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En  tout  cas,  aucun  défaut  de  parole  même 
bénin  ne  doit  être  traité  à  la  légère.  Et  il  est 
imprudent  de  temporiser  sous  le  prétexte  falla¬ 
cieux  que  «  ça  s’arrangera  avec  l’âge  ». 

Quelquefois  oui,  plus  souvent  non. 

Et  le  même  défaut,  aisé  à  corriger  chez  un 
enfant  de  cinq  ans,  devient  indéracinable  par 
l’effet  de  l’habitude  chez  l’adulte  et  même  l’ado¬ 
lescent. 

Ees  rééducations  d’adultes  sont  décevantes  au 
possible.  Même  un  simple  défaut  d’articulation 
peut  être  inextirpable  parce  que,  en  dehors  des 
leçons,  le  sujet  ne  fait  jamais  l’effort  de  redresser 
son  automatisme  fautif.  Mais  quand  le  trouble 
prend  l’extension  du  bégaiement  par  exemple, 
tandis  que  chez  le  jeune  enfant  la  parole  seule  est 
touchée,  chez  l’adulte  le  caractère  et  l’affecti¬ 
vité  en  pâtissent  également.  I,es  rechutes  après 
correction  sont  plus  fréquentes  et  plus  démora¬ 
lisantes  que  chez  l’eufant  et  la  difficulté  même 
d’agir  sur  les  mécanismes  de  pensée  et  d’expres¬ 
sion  infiniment  plus  grande. 

En  résumé,  nous  conclurons  en  disant  que  dès 
les  premières  manifestations  du  langage  chez  le 
bébé,  certains  signes  peuvent  faire  prévoir  une 
évolution  normale,  ou  craindre  le  contraire. 

Ees  troubles  sont  d’autant  plus  graves  qu’ils 
ressortissent  à  des  fonctions  plus  électivement 
inhérentes  à  la  manifestation  de  la  pensée. 

Il  est  toujours  imprudent  de  les  négliger,  même 
s’ils  paraissent  bénins. 

Il  faut  s’efforcer  de  les  amender  aussi  prématu¬ 
rément  que  possible. 
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SUR  LE  PNEUMOTHORAX 
DU  NOUVEAU-NÊ 

IVI.  PÉHU 


Au  cours  de  l’enfance,  le  pneumothorax  n’est 
pas  rare.  J’entends  par  là  que,  à  toutes  les  étapes 
jusqu’à  l’adolescence,  on  peut  l’observer.  Depuis 
l’emploi  courant  des  examens  radiologiques,  on  a 
beaucoup  étudié  ses  modalités,  son  évolution,  les 
circonstances  dans  lesquelles  il  survient  :  on  s’est 
rendu  compte  que  la  tuberculose  n’en  est  pas  la 
cause  principale.  En  ce  qui  concerne  le  nourris¬ 
son  par  exemple,  le  professeur  Eereboullet  et  ses 
élèves  Marcel  Delong  et  R.  Even  ont  démontré 
qu’à  cet  âge  de  la  vie  le  pneumothorax  non  tuber¬ 
culeux  est  le  plus  souvent  observé. 

Mais,  chez  le  nouveau-né,  jusqu’à  présent  du 
moins,  il  est  couramment  admis  que  cette  affec¬ 
tion  est  exceptionnelle.  Pour  expliquer  cette 
rareté,  on  invoque  cet  argument  que,  d’une  part, 
à  cet  âge  de  la  vie,  la  tuberculose  n’existe  prati¬ 
quement  pas  et,  d’autre  part,  que  d’autres  causes 
ne  sauraient  intervenir  pour  produire  un  pneumo¬ 
thorax.  Or  des  recherches  récentes,  entreprises 
dans  divers  pays,  notamment  en  Suisse,  en  Dane¬ 
mark,  aux  Etats-Unis,  appellent  l’attention  sur 
la  possibilité  de  l’apparition  et  même  sur  une  cer¬ 
taine  fréquence  de  ce  syndrome,  chez  le  nouveau- 
né.  Pour  la  pratique  courante,  il  est  nécessaire 
de  coimaître  les  acquisitions  ainsi  réalisées. 

Je  décrirai  donc  le  pneumothorax  du  nouveau- 
né.  Mais  il  est  nécessaire  de  spécifier  qu’il  s’agit  de 
l’enfant  étudié  dans  les  trois  ou  quatre  premières 
semaines  de  sa  vie  :  on  est  évidemment  obligé  de 
tracer  arbitrairement  cette  déUmitatiou.  Il  faut 
bien  pourtant  circonscrire  le  domaine  du  nouveau- 
né.  C’est  le  moment  oh,  anatomiquement  et 
physiologiquement,  le  fœtus  passe  à  la  vie  exté¬ 
rieure,  subissant  à  la  fois  les  conséquences  pos¬ 
sibles  du  traumatisme  obstétrical  et  celles  de 
l’établissement  plus  ou  moins  rapide  de  la  fonction 
respiratoire.  Parmi  ces  répercussions,  peut  être 
placé  le  pneumothorax,  dû  lui-même  à  des  méca¬ 
nismes  divers. 

/  II 

\  E’iiistoire  détaillée  du  pneumothorax  chez  le 
nouveau-né  est  assez  courte.  Naguère  encore,  on 


prétendait  qu’il  est  fort  rare.  Toutefois,  ou  cite 
partout  une  observation  déjà  ancienne  de  Runge 
que  cet  auteur  publia  en  1878.  Elle  concerne  un 
nouveau-né  accouché  par  le  siège,  chez  qui  fut 
constatée  une  asphyxie  légère  ;  puis,  le  jour 
suivant,  la  mort  survint  après  une  courte  période 
de  cyanose.  L’autopsie  permit  de  constater  de  l’air 
dans  la  moitié  gauche  du  thorax.  Le  cœur  était 
refoulé  vers  la  droite,  le  poumon  gauche  comprimé 
vers  la  colonne  vertébrale.  La  plèvre  pulmonaire 
présentait  une  déchirure  de  trois  centimètres  de 
longueur.  Runge  émit  l’opinion  qu’il  avait  dû 
s’agir  d’une  aspiration  par  le  fœtus  de  mucosités 
trachéales,  cet  incident  ayant  occasionné  de  l’em¬ 
physème,  puis  une  rupture  d’alvéoles  pulmonaires 
et  de  la  plèvre.  De  fait,  il  s’agit  là  d’un  cas  peu 
fréquent,  sans  intérêt  clinique.  Ultérieurement,  un 
certain  nombre  d’observations  sont  publiées,  mais 
elles  sont  éparses,  rares.  C’est  seulement  dans  ces 
cinq  dernières  années  que,  air  contraire,  les  publi¬ 
cations  se  multiplient.  Celles  du  professeur  Hotz 
(de  Zurich)  méritent  une  mention  particulière. 
Cet  auteur  a  eu  le  mérite  d’attirer  l’attention  sur 
une  forme  de  pneumothorax  à  allure  discrète  et, 
souvent,  à  évolution  peu  sévère.  Successivement, 
en  1934,  puis  1935,  puis  1936,  il  est  revenu  sur  cette 
intéressante  question.  J.  Riedweg  (1934)  en  a  réuni 
plusieurs  cas.  Il  faut  encore  mentionner  les  études 
d’auteurs  américains  :  Stein  (i93o)<  Gasul  et 
Singer  (1933).  Glaser  et  Landau  (1935).  Wilkin¬ 
son  (1936).  On  trouvera,  d’ailleurs,  à  la  fin  du 
présent  article,  les  indications  bibliographiques 
récentes. 

III 

La  symptomatologie  d’un  pneumothorax  «sur¬ 
venant  chez  un  nouveau-né  est  assez  pauvre.  Dans 
la  plupart  des  observations,  on  mentionne  que, 
plus  ou  moins  tôt  après  la  naissance,  l’enfant  pré¬ 
sente  de  la  dyspnée  et  de  la  cyanose.  La  première 
n’est  pas  absolument  continue  :  elle  augmente 
lors  de  cris,  de  mouvements  un  peu  étendus  et 
surtout  lors  de  la  tétée.  Son  intensité  est  variable. 
Elle  se  traduit  en  général  par  des  mouvements 
irréguliers,  superficiels  de  la  cage  thoracique,  sans 
tirage  marqué,  la  respiration  affectant  plutôt  un 
type  superficiel  et  l’excursion  thoracique  étant  fort 
limitée.  La  cyanose  est,  elle  aussi,  plus  ou  moins 
intense.  Elle  affecte  les  différentes  parties  du 
corps  ;  mais  elle  prédomine  aux  extrémités,  à  la 
face,  aux  lèvres.  Elle  présente  également  des 
variations  :  elle  devient  plus  intense  en  même 
temps  que  la  dyspnée  s’accuse. 

.  Les  signes  physiques  peuvent  être  caractérisés. 
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Il  faut  reconnaître  qu'on  ne  les  recherche  pas 
toujours  avec  la  minutie  nécessaire.  Il  est  cepen¬ 
dant  mentionné  dans  nombre  d’observations  que 
la  sonorité  d’un  hémithorax  est  exagérée,  ou 
bien  que  le  murmure  vésiculaire  est  diminué  dans 
une  portion  plus  ou  moins  étendue  de  la  poitrine, 
ou  encore  qu’on  perçoit  des  raies  en  un  point  très 
limité. 

En  dehors  des  données  fournies  parlapercussion, 
ces  signes  fonctionnels  (dyspnée  et  cyanose)  sont 
assez  banaux  et,  en  eux-mêmes,  ne  sauraient  vrai¬ 
ment  fournir  des  éléments  de  certitude.  Il  est 
fréquent  de  constater  ces  deux  ordres  de  manifes¬ 
tations  dans  les  premiers  jours  de  la  vie.  On  ne  doit 
donc  pas  se  contenter  de  leur  présence  et  il  faut 
aller  plus  loin  dans  les  investigations.  C’est  pré¬ 
cisément  dans  ces  cas  que  l’on  doit  recourir  à  un 
examen  radiologique  du  thorax. 

Celui-ci  donne  des  renseignements  précieux  et 
l’on  devrait,  dans  la  pratique  courante,  rutili.ser 
plus  fréquemment.  Que  l’on  emploie  la  seule 
radioscopie  ou  que  l’on  exécute  des  films,  les 
images  obtenues  sont  bien  caractérisées.  Mais  il 
faut  établir  des  di.stinctions  importantes.  Dans 
un  nombre  assez  élevé  de  cas,  la  presque  totalité 
d’un  hémithorax  est  occupée  par  une  clarté  exa¬ 
gérée  :  il  est  «  transilluminé  ».  On  ne  distingue  plus 
le  dessin  ordinaire  de  la  plage  pulmonaire,  les 
espaces  intercostaux,  l’ hémithorax  dans  son 
ensemble  ;  tout  est  élargi  et  agrandi  ;  la  coupole 
diaphragmatique  est  abaissée  ;  dans  la  région 
du  hile  et  au-dessous  d’elle  on  constate  la  présence 
d’un  moignon  pulmonaire,  comme  rétracté,  collé 
contre  la  colonne  vertébrale,  de  forme  irrégulière¬ 
ment  triangulaire,  cependant  reconnaissable.  En 
même  temps,  le  cœur  est  refoulé  dans  l’hémi- 
thorax  opposé,  le  médiastin  dans  l’ensemble  est 
déplacé.  Assez  fréquemment,  on  constate  la 
présence  d’une  ombre  thymique  étendue,  plus 
large,  plus  dense  que  normalement.  Ainsi  est  réa¬ 
lisée  l’image  d’un  pneumothorax  total,  avec  collap- 
sus  pulmonaire  et  refoulement  de  la  masse  médias¬ 
tinale  et  cardiaque.  Mais,  à  côté  de  ces  formes 
complètes,  on  a  signalé  des  variétés  limitées  de 
pneumothorax  partiel,  en  manteau.  M.  Hotz  en  a 
fourni  une  description  détaillée.  Elle  rejrré- 
sente  surtout  une  découverte  de  radiologie,  alors 
qu’en  même  temps  les  signes  fonctionnels  et 
physiques  existent,  mais  ne  sont  pas  assez  pro¬ 
noncés  pour  permettre  à  coup  sûr  un  diagnostic. 
C’est  pourquoi  l’aide  des  rayons  X  est  vraiment 
appréciable.  Dans  ces  cas  de  pneumothorax  par¬ 
tiel  ou  en  manteau,  on  constate  que,  surune  éten¬ 
due  plus  ou  moins  grande,  dans  son  quart  ou  dans 
son  tiers  externe,  l’hémithorax  présente  une 
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bande,  une  marge,  un  triangle  à  base  inférieure 
d’«  hyperclarté  »,  lesquels  traduisent  un  épanche¬ 
ment  gazeux  limité,  sans  que  le  poumon  soit  for¬ 
tement  comprimé  '  ou  collabé.  De  dessin  de  cet 
organe  est  lui-même  assez  variable  :  il  se  peut,  en 
effet,  qu’il  ne  présente  aucune  modification  impor¬ 
tante  ;  mais,  parfois,  on  note  des  zones  plus  ou 
moins  nombreuses  de  condensation,  en  général 
de  dimensions  très  réduites,  lobulaires,  et  qui 
correspondent  à  des  foyers  d’atélectasie.  C’est, 
bien  entendu,  seulement  lorsque  le  poumon  n’est 
pas  collabé  que  l’on  peut  constater  cet  aspect 
particulier  correspondant  à  l’obstruction  de  cer¬ 
tains  territoires  lobulaires.  Dans  la  mesure  du 
possible,  il  faut  procéder  également  à  un  examen 
radio.scopique  :  outre  l’ensemble  des  modifications 
ci-dessus  indiquées,  il  permet  de  constater  que 
les  mouvements  du  diaphragme  sont  de  moindre 
amplitude,  que  la  courbure  du  muscle  est  moins 
prononcée  ou  moins  régulière  que  dans  les  condi¬ 
tions  normales.  Dans  les  grands  épanchements 
gazeux,  il  est  à  un  niveau  moins  élevé  que  la  nor¬ 
male. 

D’importance  de  ces  constatations  radiologiques 
est  grande.  Tous  les  auteurs  sont  d’accord  sur  ce 
point  que  les  renseignements  fournis  par  ce  genre 
d’exploration  ont  une  importance  capitale  et, 
surtout  dans  ces  dernières  années,  ont  peimis  de 
reviser  l’importante  question  du  .syndrome  dys¬ 
pnée-cyanose  du  nouveau-né. 

D’évolution  de  ces  variétés  de  pneumothorax  est 
bien  différente.  Tout  d’abord,  il  convient  d’établir 
des  différences  capitales  quant  à  leur  début.  Cer¬ 
tains  d’entre  eux  apparaissent  dès  les  premières 
heures  :  peu  après  la  naissance,  se  montrent,  avec 
une  intensité  plus  ou  moins  grande,  cyanose  et 
dyspnée.  Mais,  comme  ces  deux  symptômes 
sont  chez  le  nouveau-né  presque  banaux,  il  est 
indispensable  de  demander  aux  rayons  X  ces 
renseignements  si  précieux  dont  j’ai  exposé  la 
haute  valeur  sémiologique.  En  général,  ces  pneu¬ 
mothorax,  dont  les  signes  divers  apparaissent 
quelques  heures  après  la  naissance,  ont  pour  cause 
soit  une  anomalie  congénitale  accusée,  soit  une 
lésion  et  particulièrement  une  blessure  .survenues 
au  cours  de  l’accouchement.  Pratiquement,  ces 
manifestations  de  pneumothorax  ne  se  produi¬ 
sent  —  ou  ne  deviennent  évidentes  —  qu’au 
bout  du  quatrième  ou  cinquième  jour  et  même 
davantage.  C’est  tout  au  plus  si,  dans  les  premiers 
moments  après  la  naissance,  ont  été  observées 
une  coloration  bleutée  de  la  peau,  une  respiration 
accélérée,  une  dyspnée  s’exaspérant  lors  des  mou¬ 
vements.  Mais  il  y  a  comme  tme  incubation  depuis 


337 


M.  PÉHU.  —  LE  PNEUMOTHORAX  DU  NOUVEAU-NE 


la  naissance,  jusqu’au  moment  où  l’ensemble  des 
manifestations  est  accusé  et  sollicite  l’attention 
de  l’accoucheur.  Ces  cas  d’apparition  un  peu 
tardive  correspondent  à  une  nécrose  des  alvéoles 
pulmonaires  ou  succèdent  à  la  rupture  de  petits 
foyers  de  pneumonie  lobulaire. 

ha  marche  de  la  maladie  elle-même  est  variable. 
Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  terminaison 
fatale  survient  peu  d’heures  après  la  naissance. 
Par  contraste,  certains  pneumothorax  spontanés, 
partiels,  du  type  de  ceux  que  M.  Hotz  a  décrits, 
guérissent  vite  et  complètement.  Mais  on  observe 
parfois  une  persistance  longue  du  pneumothorax, 
persistance  que  permettant  d’affirmer  la  consta¬ 
tation  de  signes  physiques  et  la  radiologie.  Récem¬ 
ment  un  auteur  danois,  hefj  Folke  a  réuni  et  placé 
en  un  tableau  récapitulatif  vingt  cas  de  pneumo¬ 
thorax  observés  chez  le  nouveau-né,  c’est-à-dire 
dans  les  premières  semaines  qui  suivent  la  nais¬ 
sance.  Deux  cas  font  exception  :  le  cas  7  de  cette 
liste  chez  lequel  le  début  de  la  maladie  paraît  être 
placé  à  l’âge  de  quatre  mois  et  celui  de  Willi  con¬ 
cernant  un  enfant  de  trois  mois.  Cette  élimination 
faite,  on  trouve  seulement  quelques  cas  ayant 
duré  plus  de  quelques  mois,  ce  qui  ne  signifie  pas 
obligatoirement  qu’ils  aient  guéri.  Mais  cette  liste 
n’est  pas  complète.  Un  jugement  d’ensemble  est 
donc  encore  difficile. 

IV 

Comme  je  l’ai  signalé  plus  haut,  les  recherches 
récentes  ont  appelé  l’attention  sur  cette  mani¬ 
festation  pouvant  survenir  chez  le  nouveau-né. 
Il  est  remarquable  que,  dans  ces  dernières  années, 
le  nombre  des  cas  est  déjà  relativement  élevé. 
Comme  il  arrive  souvent  dans  les  questions  médi¬ 
cales  «  à  l’ordre  du  jour»,  on  découvre  et  on  publie 
des  observations  pour  lesquelles  naguère  on  n’au¬ 
rait  pas  songé  qu’elles  pouvaient  être  rangées  dans 
le  groupe  des  pneumothorax.  Récemment  deux 
statistiques  ont  été  publiées  :  l’une  due  à  J.  Ried- 
weg,  élève  du  professeur  Bernheini-Karrer  (de 
Zurich),  l’autre,  que  j’ai  déjà  signalée,  de  Lejf- 
Folk,  assistant  du  professeur  Monrad  (à  Copen¬ 
hague).  ha  première  surtout  est  intéressante  : 
Riedweg  y  relate  plusieurs  cas  déjà  publiés  dans 
ces  quarante  dernières  années,  mais  surtout  il  y 
ajoute  12  cas  personnels  dont  le  premier  a  été 
observé  dans  le  service  de  M.  Bernheim-Karrer, 
en  1926,  et  dont  le  dernier  remonte  à  1934.  Comme 
l’auteur  met  en  regard  18  cas  empruntés  à  la 
littérature  médicale,  il  est  bien  certain  que,  l’at¬ 
tention  étant  appelée  sur  ces  cas  de  pneumotho- 
■^ax,  les  observations  sont  déjà  et  seront  dans  l’ave¬ 


nir  assez  nombreuses.  Une  toute  récente  publica¬ 
tion  due  à  l’auteur  américain  Wilkinson  montre 
bien  que,  suivant  toutes  probabilités,  cette  mani¬ 
festation  est  plus  fréquente  qu’on  ne  l’a  admis 
jusqu’ici. 

V 

Reste  maintenant  à  déterminer  les  causes  du 
pneumothorax  en  même  temps  qu’il  faut  étudier 
les  lésions  qui  le  caractérisent. 

De  toute  évidence,  il  s’agit  de  conditions  spé¬ 
ciales  :  on  ne  peut,  en  aucune  manière,  assimiler 
le  pneumothorax  du  nouveau-né  à  celui  qui  sur¬ 
vient  plus  tard  dans  la  vie  et  même  dans  la  pre¬ 
mière  enfance.  Il  faut,  par  conséquent,  exclure  le 
rôle  de  la  tuberculose,  de  la  coqueluche,  des  corps 
étrangers,  etc.  he  problème  est  à  peu  près  cir¬ 
conscrit  dans  ces  termes  :  l’acte  même  de  l’accou¬ 
chement,  ses  suites  immédiates  représentent-ils 
des  causes  vraiment  efficientes,  susceptibles 
d’expliquer  l’apparition  du  pneumothorax  ? 

Or  ces  causes  sont  multiples,  he  premier 
groupe  est  représenté  par  les  facteurs  mécaniques 
ou  traumatiques.  Dans  un  certain  nombre  de  ces 
manifestations,  pendant  l’acte  obstétrical,  s’est 
produite  une  fracture  de  la  clavicule  ou  d’une 
ou  de  plusieurs  côtes  qui  déchirent  la  plèvre  cos¬ 
tale  et  la  plèvre  pulmonaire,  ha  genèse  du  pneu¬ 
mothorax  est  alors  d’une  explication  facile.  Des 
obser\-ations  sont  assez  significatives.  C’est  par 
exemple  une  observation  rapportée  par  Riedweg 
(cas  9,  page  7  de  sa  statistique  personnelle).  Dans 
un  accouchement  difficile,  ce  nouveau-né  a  pré¬ 
senté  un  pneumothorax,  une  rupture  du  sterno- 
cléido-mastoïdien,  une  fracture  de  la  clavicule 
et  une  cytostéatonécrose  (induration  curable  du 
tissu  cellulaire),  cette  dernière  due  à  une  applica¬ 
tion  énergique  et  prolongée  de  forceps.  Parmi  les 
causes  susceptibles  de  produire,  par  un  mécanisme 
indirect,  le  pneumothorax,  il  faut  signaler  égale¬ 
ment  les  manœuvres  diverses  destinées  à  établir 
mécaniquement  la  respiration  lorsqu’à  la  nais¬ 
sance  on  constate  de  l’apnée  ;  manœuvre  de 
Schultze,  aspiration  au  moyen  d’un  cathéter  de 
mucosités  pour  libérer  la  trachée.  Ainsi  sont  créées 
des  différences  de  tension  dans  le  tissu  pulmonaire  : 
il  en  résulte  parfois  une  rupture  des  alvéoles  et 
irne  pénétration  d’air  dans  la  cavité  pleurale. 
Toutefois  le  rôle  de  ces  interventions  est  discuté. 
Elles  sont  largement  employées  dans  la  pratique 
courante.  Peut-être  des  conditions  spéciales  de 
non-résistance  des  tissus  doivent-elles  être  invo¬ 
quées  pour  expliquer  que,  dans  des  circonstances 
bien  déterminées,  survient  un  pneumothorax  ? 
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En  dehors  de  ces  causes  traumatiques,  dans  la 
genèse  de  celui-ci,  il  faut  invoquer  d’autres  fac¬ 
teurs,  qui  se  résument  dans  une  influence  fâcheuse 
sur  le  mécanisme  respiratoire  du  nouveau-né. 
En  premier  lieu  il  faut  citer  les  troubles  causés  par 
les  lésions  de  l’encéphale,  contemporaines  de 
l’accouchement  :  suffusions  sanguines,  hémorra¬ 
gies  plus  ou  moins  importantes,  intéressant  les 
centres  respiratoires,  particulièrement  le  bulbe. 
Il  en  résulte  une  sorte  de  «  dysergie  »  dont  les 
répercussions  s’exercent,  là  encore,  sur  l’alvéole. 
Il  faut  signaler  aussi  la  possibilité  de  goitres  con¬ 
génitaux  amenant,  par  leur  seule  présence,  un 
obstacle  à  la  libre  circulation  dans  les  voies  aérien¬ 
nes.  On  a  mentionné  également  qu’un  thymus 
hyioertrophié  pourrait  être  une  cause  de  troubles 
respiratoires.  Toutefois  il  y  a  lieu  d’exprimer  des 
réservées  sur  le  rôle  de  la  prétendue  hypertrophie 
du  thymus  :  car  divers  auteurs  ont  contesté  son 
influence  pathogène. 

Il  faut  encore  signaler  que  certaines  altéra¬ 
tions  anatomiques  du  poumon  peuvent,  dans  un 
délai  plus  ou  moins  rapide,  entraîner  le  déve¬ 
loppement  d’un  pneumothorax.  C’est  en  premier 
lieu  l’atélectasie  pulmonaire.  Celle-ci  représente 
un  état  dont  les  limites  sont  assez  difficiles  à 
trancher.  De  nombreuses  études  lui  ont  été  con¬ 
sacrées.  Récemment,  M.  Debré,  M.  Lamy,  J.  Marie 
et  Marcel  Reignon  rappelaient  que  l’atélectasie 
pulmonaire  peut,  dans,  un  certain  nombre  de  cas, 
persister  au  delà  des  premières  heures  après  la 
naissance  et  citent  à  ce  propos  les  recherches  de 
certains  auteurs  américains,  en  particulier  Wilson 
et  Earber.  Cet  état  spécial  peut  d’ailleurs  tenir  à 
des  causes  diverses  :  développement  physiolo¬ 
gique  incomplet  du  centre  respiratoire,  faiblesse 
des  mouvements  du  thorax  ou  de  la  cloison  dia¬ 
phragmatique,  ospsibilité  aussi  de  pénétration,  pen¬ 
dant  l’acte  obstétrical,  de  mucosités  ou  de  liquide 
amniotique.  Suivant  toutes  vraisemblances,  il 
faut  aussi  faire  intervenir  une  constitution  ana¬ 
tomique  incomplète  de  quelques  lobulès  pulmo¬ 
naires,  en  particulier  la  paroi  alvéolaire.  Peut- 
être  même,  comme  le  suggère  M.  Hotz,  dans  cer¬ 
tains  cas,  doit-on  invoquer  une  sorte  de  nécrose  se 
produisant  peu  à  peu  dans  cette  zone  et  aboutis-- 
.sant,au  bout  de  quelques  jours  après  la  naissance, 
à  la  rupture  de  l’alvéole  et  de  la  plèvre  :  d’où 
pénétration  d’air  dans  la  cavité  séreuse.  Ainsi 
s’expliquent  ces  faits  de  l’apparition  relativement 
tardive  d’un  pneumothorax,  par  exemple  vers  le 
cinquième  ou  le  sixième  jour  ou  même  davantage. 
^Une  autre  cause  anatomique  a  été  encore  invo¬ 
quée.  Des  auteurs  américains,  Gasul  et  Singer, 
Glaser  et  Eandau,  Wilkinson,  ont,  dans  ces  der- 
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nières  années,  rap^rorté  l’histoire  de  nouveau- 
nés  chez  qui,  vers  la  fin  de  la  deuxième  ou  de 
la  troisième  semaine,  ont  été  constatés  des  signes 
de  pneumothorax  ayant  amené  la  mort  en  quel¬ 
ques  jours.  D’autopsie  de  ces  petits  malades  a 
révélé  de  petits  foyers  de  pneumonie  lobulaire, 
de  cause  infectieuse,  staphylococcique.  Tout 
récemment  Wilkinson  a  réuni  ces  trois  observa¬ 
tions  dans  un  travail  intitulé  :  Le  'pneumothorax 
Au  nouveau-né;  relation  de  trois  cas  de  type 
mjectieux,  avec  commentaires  de  pathogénie  sur 
ce  type.  Il  publie,  page  365,  une  coupe  faite  sur 
un  nouveau-né  mort  à  l’âge  de  trois  jours  et  chez 
qui,  pendant  la  vie,_avait  été  nettement  constaté 
un  pneumothorax.  C’est  à  un  faible  grossissement 
une  vue  d’un  infarctus  septique  du  poumon  ;  les 
alvéoles  sont  remplis  d’exsudats  hémorragiques, 
au  sein  desquels  on  trouve  un  grand  nombre  de 
staphylocoques.  Il  s’agit  d’une  septicémie  géné¬ 
ralisée  produite  par  le  microbe.  De  diagnostic 
anatomique  complet  est  ainsi  formulé  :  «  pneu¬ 
mothorax  et  empyème  de  la  cavité  pleurale 
gauche  ;  communication  fistuleuse  entre  une  petite 
bronche  et  la  cavité  pleurale  gauche  :  infarctus 
septiques  multiples  avec  formation  d’abcès  dans 
les  deux  poumons,  péricardite  fibrineuse  récente  ; 
endocardite  légère  d’une  valve  aortique  ;  dégéné¬ 
rescence  parenchymateuse  du  foie,  des  reins  et 
du  myocarde  ;  hyperplasie  inflammatoire  de  la 
rate  ;  œdème  et  hyperémie  sévère  du  cei-veau  ». 
De  fait  primitif  est  donc  une  septicémie  ayant 
amené  la  formation  d’abcès  métastatiques.  D’un 
d’eux  s’est  rompu  dans  la  plèvre  et  a  amené  un 
pneumothorax. 

On  doit  encore  signaler  que  des  malformations 
anatomiques  diverses  peuvent  produire  un  pneu¬ 
mothorax  :  en  particulier,  les  anomalies  des  voies 
aériennes.  Il  s’agit  là  de  raretés.  Dans  ce  groupe, 
on  peut  citer  l’observation  de  Wiener  (1930),  qui 
concerne  un  «  ventilpneumothorax  ».  Celui-ci  était 
causé  par  une  malformation  de  l’arbre  bronchique. 
Dans  le  lobe  sujrérieur  gauche,  une  bronche  ayant 
le  volume  d’un  crayon  s’ouvrait  directement  dans 
la  cavité  pleurale. 

Enfin,  des  anomalies  cardiaques  diverses  peu¬ 
vent  amener  des  perturbations  profondes  dans  la 
circulation  pulmonaire  et  des  troubles  dans  la 
mécanique  respiratoire,  de  telle  façon  que  peuvent 
se  produire  des  ruptures  alvéolaires. 

Dans  les  premiers  jours  de  la  vie,  des  causes 
multiples  peuvent  produire  un  pneumothorax. 
Mais  le  mécanisme  fondamental  est  représenté 
par  la  rupture  d’alvéoles  pulmonaires.  Si  l’on 
n’envisageait  que  ce  côté  du  problème,  il  n’y  aurait 
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aucune  considération  spéciale  à  émettre,  concer¬ 
nant  le  nouveau-né.  Mais  il  faut  tenir  compte 
de  ce  fait  essentiel  que,  immédiatement  après  la 
naissance,  l’établissement  régulier  de  la  fonction 
respiratoire  est,  pour  des  causes  multiples,  diffi¬ 
cile,  lent  ou  incomplet.  Donc,  à  ce  moment  de  la 
vie,  il  faut  accorder  au  facteur  mécanique  une 
place  importante  dans  la  genèse  du  pneumothorax. 
C’est  à  cette  connaissance  importante  qu’ont 
conduit  les  recherches  actuelles  sur  l’étiologie  de 
cette  manifestation. 

VI 

Ces  diverses  notions  exposées,  il  ne  paraît  pas 
utile  de  revenir  longuement  sur  l’anatomie  patho¬ 
logique  du  pneumothorax.  Au  surplus,  le  nombre 
des  autopsies  est  peu  considérable  et  il  est  super¬ 
flu  d’observer  qu’elles  concernent  seulement  les 
cas  dans  lesquels  le  caractère  grave  de  la  maladie 
ou  l’apparition  d’une  complication  ont  entraîné 
l’issue  fatale.  On  peut  cependant, à  l’heureactuelle, 
dégager  quelques  données  intéressantes. 

Souvent,  la  plèvre  n’est  occupée  que  par  un 
épanchement  gazeux.  Toutefois,  on  peut  constater 
la  présence  d’une  pleurésie  séreuse  plus  ou  moins 
abondante  et  même  d’un  empj'ème.  De  poumon 
occupe  souvent  une  place  plus  ou  moins  impor¬ 
tante  dans  l’hémithorax,  suivant  qu’il  est  seule¬ 
ment  refoulé  ou  profondément  atélectasié  ou 
encore  atteint  d’hépatisation  lobulaire  ou  d’in¬ 
farctus  septiques.  Il  n’est  pas  toujours  facile  de 
découvrir  la  perforation  ;  lorsqu’on  n’y  peut  pas 
parvenir,  il  faut  employer  le  procédé  du  remplis¬ 
sage  de  l’hémithorax  par  de  l’eau  et  l’insuffiation 
par  la  trachée  pour  faire  sourdre  de  l’air  par 
le  lieu  de  la  perforation. 

En  dehors  de  ces  constatations  concernant  le 
poumon  et  la  plèvre,  il  faut  rappeler  que  les  autres 
organes  contenus  dans  la  cage  thoracique  ou  dans 
la  partie  inférieure  du  cou  doivent  être  soigneu¬ 
sement  examinés  :  à  savoir,  cœur,  corps  thyroïde, 
thymus,  pour  y  découvrir  des  lésions  ou  des  ano¬ 
malies.  Elles  ont  été  exposées  précédemment. 
Il  est  donc  inutile  d’y  revenir. 

VII 

Etant  donnée  la  multiplicité  des  causes  de  pro¬ 
duction  du  pneumothorax,  il  n’est  pas  possible  de 
formuler  pour  cette  maladie  un  pronostic  général. 
Certaines  variétés  sont  bénignes  :  c’est  à  peine  si, 
pendant  quelques  jours,  les  manifestations  qui  le 
caractérisent  tiennent,  dans  la  symptomatologie, 
une  place  assez  importante.  La  dyspnée,  la  cya¬ 


nose,  les  signes  physiques  ne  sont  constatés  que 
pendant  un  petit  nombrede  jours.  Sans  le  secours 
de  la  radiologie,  l’existence  de  la  maladie  ne 
serait  pas  affirmée.  L’évolution  est  brève  ;  la 
guérison  survient  rapidement.  Il  s’agit  alors,  le 
plus  souvent,  de  formes  localisées,  partielles,  de 
pneumothorax  «  en  manteau  »,  dans  lesquelles  la 
fonction  respiratoire  est  peu  altérée,  le  poumon  à 
peine  comprimé.  Dans  d’autres  cas,  au  contraire, 
le  pronostic  est  spécialement  grave.  Il  s’agit  alors 
de  lésions  accusées  :  anomalies  incompatibles 
avec  la  vie,  zones  étendues  d’atélectasie,  perfora¬ 
tions  pulmonaires  par  des  abcès  microscopiques 
ou  par  des  infarctus  suppurés.  Enfin;  il  arrive  que 
la  marche  de  ces  manifestations,  d’abord  d’appa¬ 
rence  bénigne,  se  prolonge  pendant  un  temps 
long  et  se  caractérise  ensuite  par  une  issue  fatale. 
Il  est  donc  nécessaire,  dans  chaque  cas,  d’établir 
un  pronostic  basé  sur  l’évaluation  de  chaque 
élément  constituant  la  maladie.  Le  pneumo¬ 
thorax  est  causé  par  de  multiples  facteurs  et 
l’on  ne  saurait  porter  sur  lui  un  pronostic  global. 

VIII 

Ce  qui  a  été  exposé  précédemment  sur  les  signes 
physiques,  fonctionnels  et  radiologiques  du  pneu¬ 
mothorax  permet,  théoriquement  du  moins,  d’éta¬ 
blir,  sans  difficulté,  son  existence.  Donc,  a  priori, 
le  diagnostic  en  est  facile.  Mais,  pratiquement,  il 
n’en  est  pas  toujours  ainsi.  C’est  qu’en  effet  le 
pneumothorax  représente  souvent  comme  une 
complication  au  milieu  d’un  complexe  symptoma¬ 
tique,  à  ce  point  qu’il  est  indispensable  d’opérer 
comme  une  discrimination  entre  les  divers  élé¬ 
ments  de  ce  syndrome.  Lorsque,  par  exemple,  il 
accompagne  les  manifestations  d’un  traumatisme 
obstétrical  ayant  amené  une  hémorragie  ménin¬ 
gée  ou  cérébrale,  cette  dernière  se  traduit  à  la  fois 
par  un  syndrome  convulsif  ou  hypertonique  et 
par  un  trouble  marqué  de  la  fonction  respiratoire  : 
au  cours  de  l’évolution,  à  cet  ensemble  se  sura¬ 
joute  le  pneumothorax.  Si  des  examens  radiolo¬ 
giques  ne  sont  pas  pratiqués,  il  demeure  méconnu  : 
de  même,  s’il  se  greffe  sur  une  malformation  ou 
sur  une  septicémie.  Dans  ces  circonstances  il 
apparaît  comme  une  manifestation  à  l’arrière- 
plan. 

On  doit  cependant  signaler  qu’une  confusion  est 
possible  avec  une  variété  de  malformations  ana¬ 
tomiques  susceptibles  d’amener  des  erreurs  :  les 
grands  kystes  aériens  dont  on  a  récemment  publié 
d’intéressants  exemples.  Dans  un  article,  Zarfl 
(1932)  étudie  les  collections  aériennes  en  forme 
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de  sacs,  de  cercles,  qui  représentent  une  importante 
malformation  des  canaux  aériens  :  elles  pourraient, 
dans  une  certaine  mesure,  simuler  le  pneumotho¬ 
rax  enkysté,  circonscrit.  Mais,  d’une  part,  il  est 
exceptionnel  de  les  constater  chez  le  nouveau-né  ; 
c’est  plus  tardivement  qu’on  les  observe.  D’autre 
part,  la  forme  de  la  cavité  aérienne  n’est  plus  la 
même  :  elle  est  circulaire,  elle  est  placée  au  voi¬ 
sinage  de  la  ligne  médiane  du  thorax,  près  de  la 
colonne  vertébrale,  et  elle  apparaît  comme  appen- 
due  à  l’arbre  trachéo-bronchique  ;  le  pneumotho¬ 
rax  est  latéral  ou  bien  il  occupe  toute  l’étendue 
d’une  moitié  de  la  cage  thoracique.  Enfin,  les 
manifestations  cliniques  diffèrent  beaucoup  dans 
les  deux  ordres  de  circonstances. 

IX 

Ea  thérapeutique  du  pneumothorax  du  nou- 
veau-né  consiste  dans  les  moyens  habituels.  Des 
inhalations  d’oxygène,  sans  augmenter  la  quantité 
d’air  ayant  fait  irruption  dans  la.  cavité  pleurale, 
remédient  à  la  dyspnée  et  à  la  cyanose.  Des  toni¬ 
cardiaques  sont  nécessaires  :  beaucoup  d'auteurs 
apprécient  les  effets  de  la  coramine.  On  s’accorde 
à  déconseiller  l’emploi  de  la  ponction,  qui  est 
plus  nuisible  qu’utile. 

X 

En  résumé,  dans  ces  derniers  temps,  des  recher¬ 
ches  entreprises  de  divers  côtés  ont  montré  que, 
contrairement  aux  idées  admises  jusqu’ici,  le 
nouveau-né  est  parfois  atteint  de  pneumothorax. 
C’est  par  l’emploi  des  rayons  X  qu’on  est  arrivé 
à  cette  notion  nouvelle. 

A  la  naissance  même  et  dans  la  période  qui  la 
suit  immédiatement,  la  fonction  respiratoire  peut 
être  facilement  troublée.  Dans  l’acte  de  l’accouche¬ 
ment  surviennent  parfois  des  traumatismes  lésant 
le  parenchyme  pulmonaire.  D’autre  part,  celui-ci 
est  souvent  le  siège  d’altérations  anatomiques 
plus  ou  moins  accusées.  Ea  paroi  des  alvéoles  est 
encore  fragile.  De  ces  conditions  diverses,  peut 
résulter  la  pénétration  d’air  dans  la  cavité  pleurale 
et  la  constitution  d’un  pneumothorax  total  ou 
partiel,  localisé  «  en  manteau  ».  Désonnais,  il 
faudra  compter  avec  cette  complication  et,  sys¬ 
tématiquement,  dans  les  cas  de  dyspnée  et  de 
cyanose  frappant  le  nouveau-né,  chercher,  par 
l’exploration  radiologique,  à  établir  fermement  son 
existence. 
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REMARQUES 
SUR  LE  TRAITEMENT 
PAR  L’INSULINE 
DES  VOMISSEMENTS 
PÉRIODIQUES 
AVEC  ACÉTONÉMIE 

le  D'  Marcel  LELONQ 

Professeur  agrégé  à  la  Ftacullé  de  médecine  de  Paris, 
médecin  des  hôpitaux. 

Dès  la  découverte  de  l'insuline  et  la  démonstra¬ 
tion  de  son  action  si  puissante  et  rapide  siu  l’aci¬ 
dose  des  diabétiques,  il  parut  logique  d’essayer 
•cette  hormone  dans  les  vomissements  périodiques 
de  l’enfance  accompagnés  d’acétonémie.  Le  pre¬ 
mier,  Torello  Cendra  (i)  (de  Barcelone)  rapporta 
en  1924  des  cas  influencés  heureusement  par  cette 
thérapeutique  et  avança  que  l’insuline  fait  cesser 
les  vomissements  dans  un  délai  très  court,  peut 
faire  avorter  un  accès  ébauché,  et  peut  empêcher 
le  retour  des  accès  ultérieurs.  La  même  année,  dans 
une  leçon  clinique,  notre  Maître  M.  le  professeur 
Pierre  Lereboidlet  (2)  prônait  également  cette 
médication.  En  1926,  dans  la  deuxième  édition  de 
sa  monographie  classique,  M.  Marfan  (3)  signalait 
les  bons  effets  de  l’insuline  dans  les  formes  sévères 
ou  prolongées  de  vomissements  cycliques,  quand 
la  médication  est  associée  à  l’ingestion  d’hydrates 
de  carbone  ou  à  des  injections  intramusculaires  de 
doses  élevées  de  solution  glycosée  isotonique,  et 
signalait,  après  celles  de  Torello  Cendra,  les  obser¬ 
vations  de  L.-E.  Meyer  et  Bemberg  (4),Weül-Hallé 
et  Chabanier  (5).  Depuis  cette  date,  l’insuline  a  été 
fréquemment  employée  dans  ce  syndrome  si  mys¬ 
térieux  de  l’enfant,  mais  son  efficacité  a  été  diver¬ 
sement  appréciée.  Les  uns  émettent  une  opinion 
favorable:  Hill  (6),  Roméo Lozemo  (7),  Pagniez  (8), 
Miralbell  (9),  Beretervide  (10),  Kenkichi  Ito  (ii). 
Le  Fèvre  de  Arric  (12),  Péhu  et  Bertoye  {13),  Pas¬ 
teur  Vallery-Radot  (14),  Lereboullet  etBohn  (15), 
Johnston  (16),  Roy  (17),  etc.  Les  autres  :  Marcel 
Labbé  (18),  Bruckner  (19),  R.  Priesel  et  R.  Wa¬ 
gner  (20)  (moins  nombreux  à  vrai  dire) ,  considèrent 
comme  non  démontrée  l’utilité  de  l’insiiline  dans 
ces  cas,  les  résultats  favorables  s’expliquant  par 
la  curabilité  spontanée  du  syndrome  ou  par  l’effet 
de  la  médication  hypersucrée  associée  ;  certains, 
comme  Schiff  (21),  proscrivent  formellement 
l’insuline  comme  dangereuse. 

De  ces  opinions  contradictoires,  peut-on  essayer 
dedégager  desdirectives  valables  pour  la  pratique  ? 
C’est  ce  que  nous  allons  examiner.  Sans  sous- 


estimer  les  possibUités  de  l’insulinothérapie,  nous 
tâcherons  d’éviter  cependant  les  affirmations 
incontrôlées  :  on  a  trop  de  tendance  en  effet  à 
admettre  chez  le  sujet  non  diabétique  telle  ou 
telle  action  de  l’insuline,  par  simple  déduction  de 
ce  qui  se  passe  chez  le  diabétique.  En  réalité,  des 
différences  profondes  séparent  le  métabolisme  du 
diabétique  de  celui  du  non-diabétique  et  il  n’est 
pas  légitime  de  conclure  a  priori  de  l’un  à  l’autre. 


Examinons  d’abord  si  ce  que  nous  savons  de  la 
physiopathogénie  des  vomissements  périodiques 
avec  acétonémie  apporte  quelques  données  justi¬ 
fiant  l’emploi  de  l’insuline. 

La  coïncidence  de  l’accès  de  vomissements  avec 
im  état  à’ acidocétûse  est  un  fait  bien  démontré 
et  que  M.  Marfan  a  eu  le  très  grand  mérite  de 
mettre  en  évidence.  Cette  addocétose  se  caracté¬ 
rise  dans  les  urines  par  l’augmentation  de  leur 
acidité  et  par  la  présence  de  corps  acétoniques. 
L’acétone  a  été  trouvée  au  taux  de  oR^ao  à 
2  grammes  par  litre.  B.  WeiU-Hallé  et  Chabanier, 
dans  une  de  leurs  observations,  citent  iEr,33  de 
corps  cétoniqnes  et  16^,56  de  corps  cétogènes.  Roy, 
dans  une  de  ses  observations,  cite  gs^,go  par  litre 
d’acétone  et  acide  diacétique,  par  litre 

d’adde  p-oxybutyrique.  Vitry  et  H.  Labbé  (42) 
ont  trouvé  des  quantités  d’adde  p-oxybutyrique 
comprises  entre  o8r,5o  et  3sr,25  par  litre.  Les 
urines  peuvent  contenir  d’autres  acides  organiques 
(acide  lactique,  amino-addes,  etc.).  Corrélative¬ 
ment,  l’azote  total  des  urines  est  augmenté,  de 
même  que  l’ammoniaque.  L’examen  du  sang 
montre  l’abaissement  de  la  réserve  alcaline,  la 
diminution  du  CO®  alvéolaire,  l’élévation  des  corps 
cétoniques  (16^,70  par  i  000  par  exemple). 

Pour  M.  Marfan,  cette  addocétose  existe  dès  le 
début,  parfois  im  peu  avant  l’accès  ;  elle  dure 
autant  que  l’accès  et  persiste  encore  quelques  jours 
et  même  plusieurs  semaines  après  la  cessation 
des  vomissements.  Nous  l’avons  vue  persister  long¬ 
temps  après  la  fin  de  l’accès.  EUe  réapparaît  lors 
de  l’accès  suivant. 

Point  capital,  elle  n’est  pas  accompagnée  des 
autres  signes  du  diabète.  Dans  ces  conditions, 
crée-t-eUe  une  indication  à  l’emploi  de  l’insuline  ? 
Cette  question  nous  amène  à  rappeler  le  peu  que 
nous  savons  sur  l’action  de  l’insuline  sur  les  acido- 
cétoses  non  diabétiques. 

Chez  le  sujet  diabétique  ou  dépancréaté  l’insu¬ 
line  rétablit  rapidement  l’équilibre  acide-base  du 
sang  troublé  au  profit  des  acides  et  fait  disparaître 
à  la  fois  l’addose  et  la  cétose,  si  du  moins  ces  der- 
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niêres  ne  sont  pas  excessives  :  cette  action  est 
immédiate,  puissante,  souvent  héroïque. 

Chez  le  sujet  non  diabétique  les  documents 
apportés  sont  très  souvent  contradictoires.  Il  est 
impossible  actuellement  de  considérer  comme  dé¬ 
montrée  une  action  alcalosante  de  l’insuline  sur 
les  acidoses  simples  ;  de  même  l’action  anticéto- 
gène  de  l’insuline  employée  seule  est  hypothétique  ; 
l’insuline,  quand  elle  est  employée  sans  la  médi¬ 
cation  hydrocarbonée,  ne  modifie  ni  la  teneur  du 
sang  en  corps  acétoniques  ni  le  taux  de  l’élimina¬ 
tion  urinaire  de  ces  substances.  Ce  manque  d’acti¬ 
vité  de  l’insuline  dans  ces  conditions  est  bien 
démontré  par  les  expériences  de  Freise  et  de  ses 
collaborateurs  (22  et  23)  entreprises  sur  des 
enfants  épileptiques  rendus  acidosiques  par  un 
régime  cétogène,  et  par  celles  concordantes  de  heif 
Salomonsen  (d’Oslo)  (29).  Bien  mieux,  chez  l’ani¬ 
mal  comme  chez  l’homme  l’insuline  employée  seule 
peut  être  génératrice  d’acidocétose  en  l’absence 
d’une  glycémie  suffisante  (Collip,  Burn  et  hing, 
hôw  et  Kréma).  he  moins  qu’on  puisse  dire  est 
donc  que  l’effet  neutralisant  de  l’insuline  sur  les 
cétoses  non  diabétiques  n’est  pas  prouvé  :  si  cet 
effet  existe,  il  n’est  visible  qu’en  présence  d’une 
réserve  hydrocarbonée  suffisante  ;  l’apport  de  sucre 
])rime  l’apport  d’insuline. 

Les  recherches  modernes  ont  mis  en  valeur,  à 
côté  de  l’acidocétose,  un  autre  trouble  clinique 
dont  l’existence  vient  encore  compliquer  le  pro¬ 
blème  :  l’hypoglycémie  initiale.  Celle-ci  a  été  signalée 
dès  1914  par  Hilliger  (24)  et  confirmée  en  1921  par 
Knœpfelmacher  (25). En  1924,  Ross  et  Josephs  (26) 
publièrent  le  cas  d’un  enfant  de  deux  ans  et 
demi  chez  qui,  trois  heures  après  le  début  de  l’accès, 
la  glycémie  était  tombée  à  oBr,37  par  litre.  Weill- 
Hallé  et  Chabanier  (5)  ont  constaté  des  taux  gly¬ 
cémiques  de  oe'',5o  dans  un  cas  ;  dans  un  second 
cas,  la  glycémie  était  du  début  de  oB‘',5o  et 
remonta  à  ie"^,03  à  mesure  que  disparurent  les 
corps  cétoniques.  Nous  ne  pouvons  ici  aborder  le  . 
problème  si  intéressant  des  rapports  de  cette  hypo¬ 
glycémie  initiale  avec  l’acidocétose  ;  retenons-en 
seulement  la  réelle  fréquence  et  essayons  d’en 
pénétrer  la  signification  du  point  de  vue  de  l’insu¬ 
linothérapie. 

Pour  Schiff  (21),  pour  t)anconi  (27),  elle  serait  la 
conséquence  d’un  état  brusque  et  transitoire 
d’h3q)erinsulinisme  ;  une  telle  opinion  condamne 
«  priori  tout  apport  d’insuline  exogène,  qui  non 
seulement  est  inutile,  mais  dangereux. 

On  peut  aussi  bien  soutenir  que  l’hypoglycémie 
résulte  d’un  effondrement  brusque  (de  cause 
inconnue)  des  réserves  hydrocarbonéés  ou  d’un 
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trouble  du  métabolisme  empêchant  la  mobilisa¬ 
tion  de  ces  réserves.  Comme  nous  le  fait  remarquer 
Oscar-M.  Schloss  (de  New-York)  dans  une  com¬ 
munication  personnelle,  la  première  éventualité 
est  peu  vraisemblable,  car  dans  les  formes  mortelles 
les  autopsies  montrent  que  les  réserves  de  glyco¬ 
gène  ne  sont  pas  épmsées  ;  d’autre  part,  nous  ne 
connaissons  aucun  fait  positif  permettant  d’accep¬ 
ter  ou  de  refuser  la  deuxième  hypothèse.  Dans  l’un 
comme  l’autre  de  ces  deux  cas,  on  ne  peut  con¬ 
damner  a  priori  le  principe  de  l’insulinothérapie  ; 
toutefois,  on  doit  conseiller  la  plus  extrême  pru¬ 
dence  dans  sa  mise  en  oeuvre  et  rappeler  que  l’insu¬ 
line  ne  doit  être  utilisée  que  si  l’on  a  pu  au  préa¬ 
lable  assurer  un  apport  de  glucose  capable  de  neu¬ 
traliser  l’action  hypoglycéminante  de  l’insuline 
exogène  et  de  permettre  la  reconstitution  des 
réserves. 

Quoique  cette  hypoglycémie  initiale  n’ait  pas  été 
retrouvée  par  Heymann  (1929)  (28),  par  Salomon¬ 
sen  et  Bjelke  (1932)  (29),  sa  fréquence  est  telle  qu’en 
pratique  elle  doit  faire  proscrire  formellement 
l’insuline  à  la  phase  initiale  de  la  crise  de  vomisse¬ 
ments  avec  acétonémie  :  à  ce  stade,  l’insuline  est 
dangereuse. 

Il  n’en  est  peut-être  pas  de  même  quand  la  crise 
se  prolonge.  D’après  les  travaux  les  plus  récents,  il 
semble  bien  qu’ après  le  brusque  effondrement  du 
début  la  glycémie  ait  tendance  à  remonter,  une 
hyperglycémie  secondaire  succédant  à  l’hypoglycé¬ 
mie  initiale. 

Tout  d’abord,  d’après  Schiff  et  Choremis,  la 
déshydratation  de  l’organisme  secondaire  aux 
vomissements  aboutit  à  la  concentration  du  sang 
et  à  un  relèvement  relatif  de  la  glycémie. 

Mais  surtout  ici  se  placent  certaines  recherches 
très  intéressantes  concernant  la  diminution  de  la 
tolérance  hydrocarbonée  sous  l’influence  d’un 
régime  privé  de  glucides. 

Depuis  Hofmeister  (30),  on  sait  que  l’inanition 
diminue  la  tolérance  aux  hydrates  de  carbone  et 
qu’on  peut  voir  une  glycosurie  apparaître  au 
moment  des  essais  de  réalimentation  {(Hunger- 
diabetes),  En  1913,  Bang  constate  que  des  lapins 
en  état  de  jeûne  ont  une  hyperglycémie  provoquée 
plus  élevée.  Barrenscheen  (31),  au  cours  d’essais 
de  perfusion  du  foie  pauvre  en  glycogène,  met  en 
évidence  une  diminution  de  la  glycogenèse.  Du 
Vigneaud  et  Karr  (32),  chez  le  lapin,  montrent  que 
l’hyperglycémie  provoquée  est  d’autant  plus  forte 
que  le  jeûne  a  été  plus  prolongé.  Le  même  fait  est 
vérifié  chez  l’homme  par  Kageura  (33)  ;  cet  auteur 
montre  de  plus  qu’un  régime  constitué  unique¬ 
ment  par  des  protides  et  des  lipides  et  privé  de 
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glucides,  abaisse  la  tolérance  aux  glucides  ;  cette 
diminution  de  la  tolérance  est  surtout  nette  le 
deuxième  jour  ;  elle  ne  s’accentue  pas  si  le  jeûne 
hydrocarboné  se  prolonge.  Goldblatt  (34) ,  Odin  (35) , 
Malmros  (36)  confirment  ces  faits.  Enfin,  ils  sont 
vérifiés  chez  l’enfant  par  Kohn,  Fries  et  Fel- 
shin  (37),  Fanconi  (27),  Gilchrist  et  Altmann  (38)  ; 
chez  le  nourrisson  par  Schônfeld  (39).  Ces  faits 
expliquent  certaines  constatations  vérifiées  parfois 
au  cours  des  crises  acétoniques  chez  l’enfant  :  par 
exemple  la  glycosurie  sur  laquelle  le  professeur 
Mouriquand  (40)  a  insisté. 

Enfin,  ü  est  certain  qu’à  mesure  que  la  crise  acé- 
tonémique  se  prolonge,  des  troubles  du  métabo¬ 
lisme  de  l’eau  s’ajoutent  à  l’acidocétose,  à  l’hyper¬ 
glycémie  secondaire,  à  la  diminution  de  la  tolé¬ 
rance  hydrocarbonée.  Ces  troubles  du  métabo¬ 
lisme  n’ont  pas  été  précisés  jusqu’ici  par  des 
recherches  de  laboratoire,  mais  la  cHnique  suffit  à 
en  prouver  l’existence  :  la  déshydratation  du 
malade  aggrave  l’acidocétose,  aggrave  le  trouble 
d’assimilation  des  hydrates  de  carbone  et  crée  un 
cercle  vicieux  que  la  thérapeutique  devra  rompre. 


Ces  notions  bio-physiologiques  nous  permettent 
d’esquisser  une  opinion  sur  les  indications  à^Vinsu.- 
line  dans  l’acétonémie  infantile.  Nous  croyons 
qu’on  peut  essayer  cette  médication,  toutes  les 
fois  qu’il  est  indiqué  d’améliorer  la  tolérance 
hydrocarbonée  fiéchissante  (hyperglycémie)  et  de 
réhydrater  le  malade. 

Ces  indications  n’existent  que  dans  les  formes 
prolongées.  Même  dans  ces  cas,  l’insuline  ne  doit 
être  considérée  que  comme  une  médication 
d’appoint  :  le  traitement  essentiel  reste  la  glycoso- 
thérapie,  associée  à  l’alcalinisation  (bicarbonate 
de  soude)  et,  éventuellement,  la  rechloruration. 

Faut-ü  faire  une  place  à  l’insuline  dans  le  traite¬ 
ment  préventif  des  accès  ?  Dans  l’état  actuel  de 
nos  coimaissances,  nous  ne  le  croyons  pas.  Il  sera 
plus  important  de  supprimer  la  cause  occasion¬ 
nelle  (infection  focale,  pharyngée  ou  intestinale), 
de  modifier  le  terrain  (lutte  contre  le  facteur  ner¬ 
veux),  et  surtout  de  régler  le  régime  alimentaire. 

Il  est  nécessaire  de  ne  pas  perdre  de  vue  que 
dans  nombre  de  cas  l’insuline  a  des  contre-indica¬ 
tions  formelles.  Ees  formes  légères,  de  beaucoup  les 
plus  fréquentes,  ont  une  évolution  spontanée  vers 
une  guérison  rapide  ;  l’insuline  y  est  complète¬ 
ment  inutile  et  les  risques  que  comporte  son  emploi 
ne  sont  compensés  par  aucun  avantage.  Même 
dans  les  formes  prolongées,  il  ne  faut  pas  recourir  à 
l’insuline  dès  le  début  de  la  crise  :  on  attendra  la  fin 


du  shock  hypoglycémique  initial.  Au  début,  l’orga¬ 
nisme  a  besoin  de  glucose  bien  plus  que  d’insuline, 
et  la  tolérance  hydrocarbonée  est  encore  intacte  : 
on  veillera  donc  surtout  à  assurer  l’apport  massif 
de  glucose,  par  les  voies  rectale,  sous-cutanée, 
intraveineuse  et,  au  besoin,  intrapéritonéale  si  la 
voie  buccale  est  impossible  ou  insuffisante. 

Ea  technique  est  loin  d’être  réglée.  Ea  plupart  des 
auteurs  injectent  5  à  lo  unités  d’insuline  matin  et 
soir,  en  conjonction  avec  l’administration  copieuse 
de  glucides.  On  retiendra  qu’il  faut  au  moins 
5  grammes  de  glucose  par  unité  d’insuline  ;  nous 
conseillons  de  dépasser  cette  proportion  aussi  lar¬ 
gement  que  possible. 

Dans  les  formes  graves  et  prolongées,  les  seules, 
nous  le  répétons,  qui  autorisent  l’essai  de  l’insuline, 
on  a  le  temps,  donc  le  devoir,  de  recourir  au  labo¬ 
ratoire  ;  l’étude  de  la  glycémie  permettra  de  régler 
méthodiquement  la  répétition  des  injections  d’insu¬ 
line  et  les  doses. 

E’hypoglycémie  initiale,  par  sa  fréquence  et  son 
intensité,  crée  les  plus  grands  risques  à.' accidents  à 
l’emploi  intempestif  de  l’insuline.  Heureusement, 
le  plus  souvent,  on  n’observe  que  des  incidents 
bénins  :  pâleur  subite,  sueins  froides,  vertiges,  état 
syncopal  passager.  Mais  des  complications  graves 
et  même  mortelles  peuvent  survenir  ;  il  est  difficile 
d’en  fixer  la  fréquence,  les  observations  malheu¬ 
reuses  étant  bien  rarement  publiées. 

E’évolution  capricieuse,  le  plus  souvent  sponta¬ 
nément  curable  de  la  maladie,  permet  difficilement 
de  se  faire  une  opinion  nette  sur  les  résultats  du 
traitement.  Dans  les  limites  que  nous  avons  pré¬ 
cisées,  nous  croyons  la  médication  défendable. 
Mais  telle  n’est  pas  l’opinion  unanime.  Dans  les 
cas  graves,  l’insuline  connaît  des  échecs  ;  dans  les 
cas  qui  guérissent,  il  reste  impossible  d’affirmer 
que  le  traitement  mixte  insuline  et  glucose  a  donné 
un  résidtat  plus  rapide  que  le  traitement  glucosé 
seul  (Schloss).  On  ne  perdra  en  tout  cas  pas  de  vue' 
que  chez  les  sujets  non  diabétiques  l’action  anti- 
acidosique  de  l’insuline  est  aléatoire  ;  qu’en  pré¬ 
sence  d’une  glycémie  insuffisante,  cette  médication 
peut  être  dangereuse  et  qu’enfin  —  si  elle  agit  — 
ce  n’est  qu’en  améliorant  un  métabolisme  hydro- 
carboré  devenu  insuffisant.  E’insulinothérapie 
n’est  qu’un  adjuvant  de  la  glycosothérapie 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  leucémie  aiguë  chez  l’enfant. 

Dans  un  important  mémoire  récemment  paru  dans  la 
revue  Le  Sang  (t.  X,  n®  3, 1936,  p.  279-314), MM.  P. LERb- 
BOUEEETet  P.  Baire  mettent  au  point,  en  s’appuyant  sur 
une  littérature  considérable,  la  question  de  la  leucémie 
aiguë  chez  l’enfant. 

Bien  plus  fréquente  à  cet  âge  que  ne  le  disent  les  cla.s- 
siques,  elle  y  est,  comme  chez  l’adulte,  caractérisée  :  a)  cli¬ 
niquement  par  de  l’anémie,  des  hémorragies,  des  adéno¬ 
pathies,  de  l’angine,  une  grosse  rate,  une  évolution 
fébrile  aiguë  ;  b)  hématologiquement  par  le  passage  dans 
le  sang  circulant  d’une  forte  proportion  de  leucocyte.-; 
embryonnaires  dits  «  cellules-souches  ».  La  leucémie  algue 
de  l’enfant  diffère  néanmoins  de  celle  de  l’adulte  par  son 
allure  volontiers  monosymptomatique  au  début,  l’im¬ 
portance  de  l’hépato-splénomégaUe,  la  moindre  constance 
de  l’angine  ;  une  évolution  encore  plus  aiguë,  une  leuco- 
cytose  plus  modérée  (avec  toutefois  conservation  d’un 
pourcentage  élevé  de  cellules-souches). 

De  même,  la  forme  typique,  complète,  n’est  pas  à  cet 
âge  la  plus  fréquente  ;  on  observe  plus  souvent  les  formes 
anémiques,  hépato-splénomégaliques,  hémorragiques . 
Sept  observations  personnelles  et  récentes  illustrent  cette 
description  clinique.  Les  auteurs  abordent  ensuite  la  ques¬ 
tion  encore  si  obscure  de  l’étiologie  et  de  la  pathogénie 
de  la  leucémie  aiguë.;  pour  eux  il  s’agit,  presque  à  coup 
sûr,  d’une  maladie  infectieuse  :  l’allure  chnlque  et  les 
conditions  d’apparition  de  la  leucémie  aiguë,  sa  survenue 
par  petites  épidémies  assez  souvent  observées,  l’angine, 
l’évolution  fébrile  et  l’ensemble  des  symptômes  cadrent 
bien  avec  cette  hypothèse,  encore  qu’elle  ne  puisse  être 
dès  maintenant  démontrée.  Quel  est  le  germe  en  cause  : 
Peut-être  un  virus  filtrant  doué  d’une  affinité  particu¬ 
lière  pour  le  système  hématopoiétique  et  dont  la  présence 
dans  l’organisme  entraîne  une  double  réaction,  leucocy¬ 
taire  et  conjonctivo-histioeytaire,  que  son  caractère  em¬ 
bryonnaire  plaee,  comme  la  maladie  de  Hogdkin,  aux 
eonfins  de  l’infection  et  du  néoplasme. 

Malhemreusement,  l’intérêt  de  la  leucémie  aiguë  tient 
plus  aux  problèmes  pathogéniques  qu’elle  soulève  et  à  la 
nécessité  dç  porter  un  pronostic  qu’à  l’utilité  de  mettre  en 
œuvre  un  traitement  voué  par  avance  à  un  échec  com¬ 
plet. 

J.  L. 
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LES  ŒDÈMES 
DES  HÉPATIQUES 

M.  LOEPER  et  F.  SIQUIER 

Considéré  du  point  de  vue  purement  objectif, 
l’œdème  est  bien  connu  dans  les  affections  hépa¬ 
tiques. 

Depuis  longtemps,  et  surtout  depuis  les  olDser- 
vations  de  De  Damany,  il  est  signalé  dans  les 
cirrhoses  et  il  y  est  assez  fréquent  :  i7foissur36  cas 
suivant  les  uns,  30  sur  58  suivant  les  autres,  plus 
eircore  srrivant  Presles,  élève  de  Gilbert.  D’après 
nos  recherches  personnelles,  le  chiffrede  40  sur  100 
paraît  proche  de  la  vérité. 

Certes,  cet  œdème  n’est  pas  toujours  très  mar¬ 
qué  ;  il  reste  souvent  limité  à  la  région  nralléolaire, 
à  la  partie  interne  du  tibia,  mais  il  peut  atteindre 
la  face  interne  des  cuisses,  le  scrotum,  la  verge,  la 
paroi  abdominale  et  les  lombes  où  il  forme  des 
bourrelets  caractéristiques. 

Dongtemps,  on  a  cru  que  l'œdème  n’existait 
guère  en  dehors  des  processus  scléreux.  Mais  déjà, 
il  y  a  trente  ans,  le  professeur  Hanot  affirmait  que 
«  l’altération  des  cellules  hépatiques  explique  les 
œdèmes  en  dehors  des  cirrhoses  du  foie.  Il 
admettait  un  œdème  hépatique  au  même  titre 
qu’un  œdème  rénal  et  parfois  avant-coureur 
des  lésions  hépatiques  ». 

Cette  phrase  quasi  prophétique  comprend,  en 
un  raccourci  remarquable,  deux  des  points  princi¬ 
paux  de  l’étiologie.  En  admettant  l’existence  de 
l’œdème  en  dehors  des  cirrhoses,  Hanot  en  fait 
le  compagnon  d’autres  d’affections  hépatiques 
non  sclérosantes  ;  en  l’assimilant  à  l’œdème  rénal, 
il  établit  le  rapport  entre  la  lésion  cellulaire  et 
l’œdème,  et  c’est^d’ailleurs  la  pathogénie  que  nous 
allons  développer. 

1°  Voyons  d’abord,  mais  sans  trop  y  insister,  les 
œdèmes  mécaniques  :  un  exemple  pris  entre  tous  ; 
un  homme  de  soixante-quatre  ans,  buveur  comme 
presque  tous  les  cirrhotiques,  intoxiqué  même  de 
longue  date,  sauf  dans  ces  cinq  dernières  années, 
par  3  litres  de  vin  par  jour,  des  apéritifs,  quelques 
alcools,  accuse  depuis  un  an  et  demi  des  signes 
hépatiques  indiscutables  :  douleur  dans  le  côté 
droit,  ballonnement,  selles  peu  colorées,  variables. 
Puis  il  y  a  quinze  jours  son  ventre  augmente  brus¬ 
quement  et  il  consulte  un  médecin  qui  l’envoie  à 
l'hôpital. 

C’est  un  hommepâle,  dont  l’abdomen  est  énorme, 
la  circulation  collatérale  très  marquée  ;  il  a 
du  subictère,  des  pigments  biliaires  dans  les 
urines,  un  petit  foie,  une  grosse  rate.  Les  bruits  du 
N“  46.  — 14  Novembre  1936. 


cœur  sont  assourdis,  la  tension  est  assez  basse. 
Et  il  présente  un  œdème  marqué  des  membres 
inférieurs,  des  jambes,  de  la  face  interne  des 
cuisses,  et  même  des  lombes;  en  un  mot,  un  œdème 
généralisé  à  tout  le  membre  inférieur. 

Nous  passons  sur  les  détails  :  l’ascite  est  impor¬ 
tante  ;  le  malade  a  déjà  été  ponctionné  4  fois  ; 
34  litres  de  liquide  ont  été  ainsi  évacués  ;  et  le 
ventre  reste  toujours  très  tendu. 

L’examen  du  liquide  chez  ce  malade  ne  révèle 
rien  d’important.  C’est  un  transsudât  avec  nom¬ 
breuses  cellules  endothéliales,  quelques  hmipho- 
cytes,  quelques  hématies.  On  trouve  en  outre 
quelques  globules  rouges  dans  les  urines.  Quant  au 
sang,  aucune  variation  humorale  apparente,  ni  de 
la  cholestérine,  ni  de  l’urée,  et  un  rapport  pro¬ 
téique  normal. 

L’œdème  des  cirrhotiques  revêt  à  peu  près  tou¬ 
jours  le  type  que  nous  venons  de  dessiner  ;  il  est 
souvent  proportionnel  au  volume  du  ventr.e.  Il 
siège  aux  membres  inférieurs  et  aux  cuisses  et  non 
pas  ailleurs  ;  la  composition  chimique  est  des  plus 
banale,  représentant  exactement  celle  d’un  trans¬ 
sudât  ;  des  signes  indisctables  témoignent,  non 
pas  seulement  de  l’insuffisance  de  la  circulation 
porte,  mais  de  l’insuffisance  de  la  circulation  cave. 
L’opsiurie  (Gilbert),  c’est-à-dire  le  retard  dans 
l’élimination  de  l’eau  absorbée,  l’anisurie  (c’est- 
à-dire  l’arythmie  d’élimination),  l’oligurie,  l’oli- 
gurie  orthostatique  (Villaret),  c’est-à-dire  la  réduc¬ 
tion  de  l’élimination  urinaire  en  position  debout, 
tous  ces  phénomènes,  réj^étons-le,  ne  semblent 
pas  être  la  conséquence  de  l’œdème,  mais  celle  à  la 
fois  de  l’insuffisance  du  fonctionnement  portai  et 
du  fonctionnement  cave. 

L’évolution  de  cet  œdème  essentiellement  méca¬ 
nique  des  cirrhotiques  est  bien  connue. 

En  général,  il  s’accroît  en  même  temps  que 
s’accroît  le  liquide  abdominal,  pour  diminuer 
quand  celui-ci  diminue. 

Mais,  fait  qui  a  été  bien  mis  en  évidence  par 
MM.  Villaret,  Lemierre  et  leurs  élèves,  il  semble 
que  l’évacuation  de  l’ascite  évacue  presque  immé¬ 
diatement  l’œdème.  Ce  n’est  là  qu’une  airparence  ; 
le  liquide  d’œdème  est  attiré  vers  la  cavité  péri¬ 
tonéale  libérée  et  l’ascite  se  reproduit  à  ses  dépens. 
Mais  que  la  compression  recommence  et  l’œdème 
reparaîtra  pour  diminuer  à  nouveau  lors  d’une  nou¬ 
velle  ponction.  On  peut  dire  de  l’œdème  qu’il  rem¬ 
place  l’ascite,  ce  que  démontre  d’ailleurs  la  simple 
pesée  du  malade  dont  le  poids  inchangé  prouve 
que  l’œdème  s’est  déplacé,  mais  qu’il  n’a  pas  réelle¬ 
ment  disparu. 

Il  est  impossible  de  voir  dans  cette  variété 
d’œdème  sur  laquelle  nous  ne  voulons  pas  insister 
N«46. 
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davantage,  autre  chose  qu’un  phénomène  méca¬ 
nique  ;  le  blocage  du  foie  entraîne  dans  la  veine 
porte  une  stagnation  marquée,  impose  au  sang 
une  autre  voie,  celle  de  la  veine  cave  par  les  anas¬ 
tomoses  abdominales  multiples  qui  unissent  les 
deux  systèmes  et  le  reflux  du  sang  vers  les  régions 
basses.  Il  est  probable  que  l’œdème  résulte  en 
partie  de  ce  premier  phénomène. 

Il  résulte  également  d’une  compression.  Il  est 
impossible  de  nier  qu’un  ventre  très  distendu  ne 
comprime  pas  la  veine  cave  et  ne  gêne  son  fonc¬ 
tionnement,  et,  partant,  celui  des  veines  du  mem¬ 
bre  inférieur.  On  peut  juger,  d’après  certaines 
mesures,  de  l’exactitude  de  cette  pathogénie. 
Dans  des  travaux  très  anciens,  Gübert  mesurait 
la  tension  abdominale  au  cours  d’tme  ascite  et 
trouvait  quelquefois  46  centimètres  cubes  d’eau 
avant  la  ponction  et  8  après  la  ponction. 

Il  s’agit  donc  là  d’un  fait  banal,  connu  de  tous, 
et  si  certaines  recherches  chimiques  ont  pu,  dans 
notre  esprit,  en  estomper  la  signification  capitale, 
elles  ne  doivent  pas  faire  oublier  la  genèse  essen¬ 
tiellement  mécanique  de  l’œdème  cirrhotique, 
comme  y  insistaient  les  anciens  auteurs. 

2°  Œdèmes  cardio-vasculaires,  —  Il  est  une  autre 
cause  de  l’œdème  :  l’insuffisance  cardio-vasculaire. 

Depuis  quelques  années  on  insiste  sur  les  mani¬ 
festations  cardiovasculaires  des  cirrhotiques  ; 
sur  leur  hypotension  artérielle,  sur  leur  «  petit 
cœur  »  ;  sur  la  fatigue  fréquente  du  muscle  car¬ 
diaque  qui  va  jusqu’à  l’insuffisance  du  ventricule 
gauche,  et  parfois,  mais  plus  rarement,  du  droit. 
Chez  de  tels  sujets,  surtout  s’il  existe  une  partici¬ 
pation  rénale  ou  un  épanchement  pleural,  le  cœur 
faibht  et  sa  dilatation  est  plus  rapide  encore  et 
plus  facile. 

Cette  défaillance  cardiaque,  déjà  traduite  par  un 
bruit  de  galop  dans  les  observations  de  Potain^ 
il  y  a  quelque  soixante  ans,  se  retrouve  chez  de 
noinbreux  sujets  dont,  naturellement,  l’œdème 
ne  peut  être  considéré  comme  tout  à  fait  identique 
à  l’œdème  précédemment  étudié.  D’affaiblisse¬ 
ment  des  bruits  du  cœur,  l’apparition  d’un  souffle, 
d’un  bruit  de  galop,  la  constatation  même  sur  le 
tracé  électrographique  de  modifications  appré¬ 
ciables  des  complexes  peuvent  expliquer  les 
troubles  observés. 

Cet  œdème  vasculaire,  par  hypotension,  par 
défaillance  cardiaque,  a  une  composition  pour¬ 
tant  semblable  à  celle  des  œdèmes  précédents  ; 
il  s’agit  bien  encore  d’un  transsudât,  il  n’y  a  pas 
de  modifications  sanguines  et  l’on  ne  constate  ni 
dans  les  liquides,  ni  dans  le  sang,  ces  substances 
anormales  ou  toxiques  qui  pourraient  être  res- 
ponsables  de  l’œdème.  Cet  œdème  vasculaire  ne 
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reconnaît  pas  une  pathogénie  toxique  ou  humorale. 

3°  Œdèmes  endocriniens.  —  Nous  arrivons 
maintenant  à  une  troisième  catégorie  d’œdèmes 
auxquels  nous  avons  déjà  fait  allusion,  ceux  qui 
dépendent  d’une  altération  des  différentes  glandes 
internes  auxquelles  appartient  la  régulation  dans 
l’organisme  des  échanges  et  du  métabolisme  de 
l’eau.  • 

Il  est  à  peu  près  démontré  déjà  que  l’œdème 
est  particulièrement  marqué  dans  la  cirrhose  dite 
pigmentaire.  Or,  non  seulement  cette  cirrhose  pig¬ 
mentaire  touche  le  cœur,  mais  aussi  le  thyroïde, 
les  surrénales,  les  glandes  génitales,  rh3q)oph3^e,  etc* 
Il  est  certain  que  dans  d’autres  cirrhoses  non 
pigmentaires  on  peut  faire  intervenir  ,  encore 
l’insuffisance  endocrinienne,  mais  avec  une  fré¬ 
quence  moindre.  Mais  le  type  le  plus  parfait  est 
donné  par  la  cirrhose  pigmentaire. 

On  a  cité  quelques  malades  fort  intéressants 
répondant  à  ce  type  ;  l’un,  que  nous  avons  vu 
récemment,  est  très  démonstratif.  Homme  de 
soixante-quatre  ans,  entré  pour  des  épistaxis,  du 
subictère,  des  vomissements,  de  la  diarrhée  et 
pour  un  énorme  œdème  des  membres  inférieurs, 
il  présentait  une  mélanodermie  très  caractéris¬ 
tique,  non  seulement  de  la  peau,  mais  de  la  face 
interne  des  joues.  Il  avait  du  sucre  et  nous  avons 
fait  le  diagnostic  de  diabète  pigmentaire.  On  cons¬ 
tatait  en  outre  chez  lui  certains  signes  endocri¬ 
niens,  dont  l’un,  le  plus  marqué,  était  la  rareté 
de  son  système  pileux.  Nous  nous  sommes  demandé 
si,  dans  la  production  de  l’œdème  et  de  l’hydro- 
pisie  particulièrement  rebelle,  en  dehors  d’un  état 
hépatique,  en  dehors  d’une  ascite  et  d’une  insuffi¬ 
sance  cardiaque,  il  ne  fallait  pas  faire  entrer  en 
ligne  de  compte  une  altération  des  glandes  endo¬ 
crines. 

D’insufiisance  du  thyroïde,  de  la  surrénale  ou 
d’autres  glandes,  dans  les  cirrhoses,  n’est  pas 
exceptionnelle.  On  y  trouve  l’épilation,  la  face 
glabre,  la  sécheresse  de  la  peau  et  des  cheveux. 
M.  Daignel-Davastine  a  publié  plusieurs  observa¬ 
tions  de  cet  ordre.  Et  les  lésions  trouvées  à  l'au¬ 
topsie  du  thyroïde  et  surtout  des  surrénales  ne 
sont  pas  à  notre  avis  exceptionnelles  dans  les 
cirrhoses  de  Daennec.  Aussi  peut-on  supposer 
qu’une  relation  entre  le  fonctionnement  endo¬ 
crinien  et  l’œdème  des  cirrhotiques  est  parfai¬ 
tement  possible  et  même  très  probable. 

Voilà  donc  trois  variétés  d’œdèmes  :  l’une  essen¬ 
tiellement  mécanique  par  gêne  de  la  circulation 
cave;  l’autre  cardio-vasculaire  avec  insuffisance 
ventriculaire  ;  l’autre  endocrinienne  avec  troubles 
d’insuffisance  glandulaire  ou  lésions  des  glandes 
internes.  Il  en  est  tme  quatrième. 
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4°  Œdèmes  des  hépatites  ictérigènes.  —  Nous 
allons  aborder  maintenant  une  dernière  catégorie 
d’œdèmes,  un  dernier  mécanisme  aussi,  et  nous 
tâcherons  de  l’illustrer  d’observations  démonstra¬ 
tives. 

C’est  Guéneau  de  Mussy  qui,  pour  la  première 
fois,  signale  l’œdème  dans  la  colique  hépatique. 
C’est  Dieulafoy  qui  constate  l’œdème  dans  la 
cirrhose  hypertrophique  graisseuse  qui  est,  comme 
on  le  sait,  une  hépatite  graisseuse  plus  encore 
souvent  qu’une  cirrhose.  C’est  Fiessinger,  Fepehne, 
Bergstrand  qui  publient  des  observations  d’ictère 
catarrhal  prolongé  et  d’ictère  grave  avec  un 
œdème  notable  ou  considérable. 

Cet  œdème  est  très  particulier.  Sa  pathogénie 
est  très  personnelle  et  il  doit  être  mis  à  part. 

Sa  coexistence  avec  l’ictère,  son  apparition  au 
cours  d’une  affection  hépatique  récente,  aiguë  ou 
subaiguë  plus  ou  moins  prolongée,  constituent  un 
fait  frappant.  Ba  localisation  de  cet  œdème,  en  des 
points  non  déclives  :  à  la  face,  aux  paupières,  aux 
joues,  est  chose  curieuse  déjà.  Plus  curieuse  encore 
est  la  constatation  enfin  chez  de  tels  malades 
d’une  hydrophilie  anormale  des  tissus.  Tout  cela 
permet  d’établir  entre  les  dégénérescences  subai¬ 
guës  de  certains  foies,  phénomène  anatomique, 
l’ictère,  phénomène  physiologique,  et  l’œdème, 
phénomène  lointain,  un  rapport  intime  et  auto¬ 
rise  cette  conception  d’un  œdème  vraiment  dû  à 
cette  dégénérescence.  Nous  serions  tenté  de  placer 
à  côté  du  syndrome  ictéro-ascitique  de  Fiessinger, 
un  syndrome  ictéro- œdémateux  beaucoup  plus 
rare,  il  est  vrai,  mais  presque  aussi  spécifique.  Ft 
si  cet  œdème  réside  dans  une  lésion  particulière 
du  foie,  il  doit  dépendre  de  la  production  par  ce 
foie  d’une  substance  spécifique  hydropigène. 

Avant  d’aborder  cette  pathogénie,  nous  rappel¬ 
lerons  quelques  exemples. 

B’un  d’eux  est  très  suggestif  :  une  femme  de 
quarante-cinq  ans,  blanchisseuse,  sans  doute  éthy¬ 
lique,  peut-être  syphilitique,  avait  fait  une  fausse 
couche  en  1923  ;  elle  fut  opérée  d’un  fibrome  en 
1933-  Fe  15  mars  1935  elle  entre  à  Saint-Antoine 
avec  le  diagnostic  d’hépatite  et  de  polynévrite. 
En  fait,  elle  était  ictérique  et  simplement  asthé¬ 
nique.  Son  insuffisance  hépatique  était  grave  et 
accentuée  ;  l’ictère  datait  de  quinze  jours.  Il 
avait  été  précédé  de  diarrhée.  Be  foie  dépassait 
un  peu  les  côtes,  le  ventre  était  météorisé,  avec 
un  peu  d’ascite  et  une  circulation  collatérale 
appréciable.  Très  rapidement  les  membres  infé¬ 
rieurs  s’œdématient  et  l’œdème  est  à  ce  point  ac¬ 
centué  qu’un  médecin  croit  à  une  affection  car¬ 
diaque.  De  fait,  il  remonte  à  la  partie  interne  des 
cuisses  et  aux  lombes.  Ba  maladie  évolua  en  trente- 


deux  jours  et  l’ictère  s’atténua  légèrement.  Bes 
symptômes  graves,  par  contre,  s’accusèrent,  la 
température  s’éleva.  Dans  le  sang,  0Br,38  d’urée  ; 
2  800  000  globules  rouges  ;  cholestérine  :  48  ; 
6  400  leucocytes  ;  91  polynucléaires  ;  pas  d’éosi- 
nopliiles. 

Bes  urines  contenaient  des  cellules  endothé¬ 
liales,  de  nombreux  leucocytes,  etle  taux  de  la  bili¬ 
rubine  était  de  58  milligrammes  ;  les  albumines  du 
sérum  sont  normales,  62  grammes  ;  l’albumine 
totale,  36  ;  la  sérine  25  ;  la  globuline  donnait  un 
chiffre  irresque  normal.  Mais,  fait  sur  lequel  je 
reviendrai,  on  trouvait  une  proportion  anormale 
à'imidazols  dans  le  sérum  et  dans  le  liquide 
d’œdème. 

Ba  malade  mourut  au  trente-deuxième  jour  de 
sa  maladie.  B’autopsie  révéla  3  litres  de  liquide 
dans  l’abdomen,  tm  poumon  légèrement  conges¬ 
tionné,  rme  aortite  peut-être  syphilitique.  Ba  rate 
pesait  300  grammes,  le  foie  1500  grammes,  dur,  un 
peu  cirrhotique,  jaune  avec  des  taches  chamois, 
rouge  par  places  avecdes  zones  très  hémorragiques 
mais  il  montrait  non  des  lésions  de  cirrhose,  mais 
une  dégénérescence  nécrotique  centrolobulaire  . 
graisseuse,  avec  intégrité  des  espaces  périportaux 
et  du  pigment  ferrugineux  dans  leur  voisinage. 

Ce  cas  appartient  à  l’atrophie  jaune  aiguë  du 
foie  ou,  si  l’on  préfère,  à  une  hépatite  ictérigène 
grave  avec  nécrose  centro-lobulaire  et  œdème. 

Voici  une  autre  observation  ;  elle  concerne  une 
femme  de  quarante-six  ans  qui  entre  dans  le  ser¬ 
vice  avec  un  ictère  extrêmement  prononcé,  déco¬ 
loration  des  selles  et  un  peu  de  prurit  ;  le  pouls  est 
petit,  rapide.  Il  existe  des  ecchymoses,  des 
taches  purpuriques,  de  la  torpeur,  puis  tout  finit 
par  disparaître.  Cette  malade  présentait  indiscu¬ 
tablement  des  signes  d’éthylisme.  Elle  avait  de 
l’œdème  prétibial  et  malléolaire  ;  son  ventre  était 
un  peu  ballonné,  mais  sans  ascite. 

Elle  quitta  l’hôpital  et  alla  mourir  chez  elle. 
C’était  encore  une  atrophie  jaune,  peut-être  gref¬ 
fée  sur  des  lésions  chroniques  et  accompagnée 
d’œdème  dans  sa  phase  aiguë  ultime. 

Nous  citerons  une  autre  malade  présentant  un 
ictère  très  foncé  et  des  symptômes  à  peu  près 
analogues,  ictère  grave  avec  des  taches  purpuriques 
cutanées  et  des  ecchymoses.  Très  œdémateuse,  elle 
mourut  avec  un  foie  morcelé  par  une  cirrhose 
jaune,  pénicellée,  monocellulaire,  du  type  des  cir¬ 
rhoses  malignes  et  sans  ascite. 

Enfin,  voici  une  dernière  observation  deM. Berg¬ 
strand.  Elle  a  trait  à  un  sujet  de  quarante-six 
ans  qui  eut  en  juin  1926  des  douleurs  hépatiques 
et  épigastriques  sans  vomissements,  sans  diarrhée  ; 
subitement  il  devient  ictérique,  les  selles  sont  peu 
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colorées  ;  la  température  est  à  38°.  Il  ne  présentait 
pas  encore  d’œdème.  En  septembre,  l’ictère  repa¬ 
raît  et  s’accentue  avec  la  décoloration  des  selles  ; 
pas  d’ascite,  odeur  fétide  de  l’haleine,  démangeai¬ 
sons,  un  malaise  général,  une  asthénie  profonde, 
et  à  ce  moment  un  gros  œdème  des  jambes  et  des 
lombes.  Il  meurt  ;  son  foie  est  atrophique,  jaune 
comme  dans  la  maladie  de  Frerichs  :  il  montre  un 
début  de  réaction  fibreuse. 

Ces  cas  ne  sont  pas  nombreux  ;  ils  représentent 
pourtant  6  ou  7  p.  100  des  hépatites,  alors  que 
l'ascite  s’y  retrouve  20  à  22  fois  sur  100.  Aucune 
proportion  n’existe  entre  les  deux  exsudats.  C’est 
un  œdème  avec  ou  sans  ascite,  de  même  cause 
qu’elle,  mais  sans  relation  directe  avec  elle.  Il 
peut  siéger  à  la  face,  aux  paupières,  il  accompagne 
des  états  hépatiques  qui  ne  sont  pas  toujours 
cirrhotiques  ;  il  n’a  pas  les  mêmes  caractères  cli¬ 
niques  que  les  œdèmes  des  cirrhoses.  Il  n’a  pas 
toujours  une  localication  déclive  ;  il  accompagne 
les  accidents  graves,  ictériques.  >Sa  signification 
est  personnelle  et  sa  pathogénie  l’est  aussi. 


E’œdème  est  évidemment  toujours  fait  d’eau 
chlorurée,  pauvre  en  albumine  (i  gramme  à  3 
grammes).  Il  s’accompagne  de  troubles  de  l’hydro- 
philie  des  tissus,  ainsi  qu’en  témoignent  soit  le  test 
de  Maclure,  test  d’hydrophilie  tissulaire  basé  sur 
la  rapidité  de  résorption  d’une  boule  d’œdème  pro¬ 
voquée  par  injection  de  sérum  artificiel  isoto¬ 
nique  sous  la  peau  ;  soit  le  test  de  Noël  Fiessinger 
qui  consiste  à  vérifier  si  la  main  légèrement  étran¬ 
glée  par  im  lien  augmente  rapidement  de  volume. 
Ees  tissus  ou  les  vaisseaux  sont  donc  fragiles, 
ils  laissent  facilement  transsuder  les  liquides- 
Il  n’y  a  là  rien  de  mécanique. 

Il  faut  donc  rechercher  la  cause  de  cette  hydro- 
philie  dans  des  altérations  du  sang  ou  des  humeurs, 
voire  dans  les  altérations  même  des  cellules  du 
foie,  peut-être  dans  la  production  d'une  substance 
toxique  éventuelle. 

On  sait  que  MM.  Abrami,  Wallich,  dans  des 
travaux  remarquables  ont  insisté  sur  les  modifica¬ 
tions  du  sérum  sanguin  dans  la  production  de 
l’œdème.  Convaincus  avec  Filinski  que  le  foie  est 
un  organe  qui  doit  dans  une  très  large  mesure 
maintenir  l’équilibre  entre  les  sérines  et  les  globu¬ 
lines  dit  sang;  convaincus  qu’une  altération  hépa¬ 
tique  diminue  la  sérine  et  accroît  au  moins  relati¬ 
vement  les  globulines,  ils  attribuent  l’œdème  à  ces 
variations.  En  un  mot,  ils  se  font  les  défenseurs  de 
la  théorie  de  Whipple,  de  Govaerts,  à  savoir  que  la 
tension  osmotique,  ou  mieux  la  tension  onkotique. 
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des  albumines  du  sérum  est  diminuée  et  que  le 
sang,  au  lieu  de  retenir  l’eau,  la  laisse  passer  dans 
les  tissus. 

Certes  la  tension  des  albumines  a  un  intérêt 
considérable  dans  la  production  de  l’œdème,  fies 
auteurs  précités,  au  cours  de  32  observations, 
paraissènt  en  fournir  la  preuve.  Dans  un  certain 
nombre  de .  cas  s’accompagnant  d’œdème,  la 
sérine  est  à  25,  à  34,  à  26  alors  que  la  globuline 
atteint  40,  48,  50.  Mais  il  est  quelques  cas  où 
l’œdème  fait  défaut  avec  les  mêmes  variations 
(43  et  34,  39  et  35). 

Nous  avons  fait  avec  MM.  Demaire  et  Tonnet, 
nous  aussi,  quelques  dosages,  et  la  loi  d’Abrami 
et  Wallich  nous  a  paru  qulquefois  en  défaut  :  4  cas 
sur  6  y  répondent  ;  2  cas  la  contredisent. 

Chez  un  malade  atteint  de  cirrhose  hypertro¬ 
phique  avec  ascite  et  œdème,  la  sérine  était  à  38, 
la  globuline  à  25  ;  chez  un  autre,  la  sérine  était  à 
36,  la  globuline  à  25. 

Bien  plus,  dans  l’observation  citée  plus  haut 
d’une  hépatite  ictérigène  hydropigène  les  rapports 
sont  normaux. 

Nous  n’attacherons  donc  pas  à  ces  variations 
une  importance  primordiale,  d’autant  que  nous 
les  savons  sujettes  à  une  foule  de  causes  d’erreurs: 
mauvaise  conservation  du  sérum,  vieillissement, 
changement  de  p^.  Nous  savons  qu’un  dosage 
fait  un  matin  sur  le  même  sérum  diffère  de  celui 
de  la  veille  et  que,  chez  un  même  sujet,  les  rapports 
changent  à  quelques  jours  de  distance. 

Da  théorie  de  Govaerts  apparaît,  certes,  très 
séduisante,  et  elle  a  pour  elle  nombre  de  consta¬ 
tations  expérimentales,  qu’enregistre  également 
Fiessinger  ;  mais  elle  ne  répond  certes  pas  à  tous 
les  cas.  Nous  pensons  qu’il  faut  chercher  dans  le 
sérum  et  dans  l’œdème  lui-même  une  autre 
cause  de  l’hydropisie 


Dans  leurs  observations  déjà  anciennes, 
MM.  Dabbé  et  Violle  ont  mis  un  muscle  gastro- 
cnémiende  grenouille  dans  du  sérum  d’œdémateux - 
et  l’ont  vu  se  gonfler  de  façon  anormale  ;  M.  Aze- 
rad  a  même  placé  ce  muscle  dans  le  liquide  d’œ¬ 
dème  et  a  vu  le  même  phénomène.  Qu’est-ce  à  dire, 
sinon  que  le  sérum  et  l’œdème  ont  un  pouvoir 
hydropigène  particulier  puisqu’ils  peuvent  gonfler 
les  tissus  musculaires  de  la  grenouille. 

Nous-mêmes  dans  quelques  expériences  faites 
avec  M.  Mougeot  nous  avons  constaté  que  l’injec¬ 
tion  de  certains  liquides  d’œdème,  séparés  de  leurs 
albumines,  injectés  dans  le  péritoine  des  souris, 
se  résorbaient  lentement  et  même  s’accroissaient 
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avant  de  se  résorber.  La  concentration  de  ces 
liquides  était  pourtant  normale  et  aucun  phéno¬ 
mène  de  dilution  ne  pouvait  en  résulter.  En 
somme  il  doit  exister  dans  le  sang  et  les  liquides 
d’œdème  des  substances  ayant  des  qualités  hydro- 
pigènes. 

La  récolte  de  Tœdème  en  (luantité  suffisante 
est  difficile.  Elle  est  possible  cependant  et  nous 
avons  pu  faire  d’autres  recherches  avec  M.  Eesure. 
Sachant  l’action  hydropigène  de  certains  imida- 
zols,  nous  les  avons  recherchés  dans  le  sérum  et 
l’œdème  et  nous  les  avons  trouvés  en  assez  grande 
quantité,  parfois  même  en  cpiantité  énorme,  aussi 
bien  d’ailleurs  dans  certaines  ascites  ou  pleurésies 
que  dans  l’œdènie.  Et  de  pareils  chiffres  n’étaient 
pas  obtenus  dans  les  œdèmes  mécanitiues.  Les 
œdèmes  hépatiques  aigus  analogues  à  celui  de 
notre  première  malade  donnent  47  milligrammes 
d’imidazols  et  le  sang  en  contient  22.  Chez  une 
autre  malade  nous  trouvons  16  dans  le  sang  et 
13  dans  l’œdème  ;  chez  une  autre  encore  13  dans 
le  sang  et  ii  dans  l’œdème. 

Il  semble  donc  bien  que  certains  produits, 
encore  mal  définis  mais  ayant  une  action  hydro¬ 
pigène  et  œdémateuse,  existent  dans -le  sang,  les 
liquides  accumulés  dans  les  tissus,  quelquefois 
dans  l’ascite  ;  que  ces  substances,  que  nous  ne 
pouvons  encore  définir  très  exactement,  se  rap- 
irortcnt  probablement  au  groupe  des  imidazols 
et  sont  voisines  de  l’histamine.  Nous  ne  pouvons 
en  donner  ni  la  constitution  chimique  formelle,  ni 
la  filiation  ;  elles  dérivent  sans  doute  de  l’histidine, 
substance  normale  de  notre  organisme,  et  se 
muent  en  un  produit  proche  de  l’histamine  sinon 
identique  à  elle.  Et  c’est  dans  le  foie,  dans  la 
désintégration  brusque  du  parenchyme  qu’elles  se 
forment  et  d’où  elles  diffusent  dans  l’organisme. 


Cette  question  n’est  pas  nouvelle.  Il  y  a  quelques 
annéesdéjà  MM.  Picket  Wagner,  étudiant  l’action 
des  extraits  hépatiques  dans  l’organisme,  leur 
avaient  attribué  une  action  diurétique, et  MM.Par- 
lion  et  ses  collaborateurs  en  1935  admettent  que 
l’absorption  d’une  quantité  pourtant  minime  de 
foie  par  un  jeune  cobaye  appauvrit  en  eau  tous 
les  tissus  et  glandes  de  cet  animal  à  l’exceirtion 
du  thymus.  Il  semble  donc  exister  dans  le  foie 
normal  des  substances  d’action  diurétique.  Leur 
absence  dans  le  foie  malade  peut  fort  bien  être  un 
facteur  de  rétention  d’eau. 

Mais  les  hormones  hépatiques  n’ont  pas  cette 
seule  action.  Elles  agissent  sur  la  tension  artérielle, 
et  abaissent  cette  tension  (Gautrelet).  On  se  de- 
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mande  ce  que  devient  l’hormone  hypotensive  à 
l’état  pathologique.  ,Son  excès,  qui  e.st  peu  pro¬ 
bable,  devrait  augmenter  l’inqrotension,  et  son 
absence,  qui  est  plus  vraisemblable,  la  réduirait. 

Un  Italien,  Bassani,  dans  un  travail  intére.ssant 
sur  la  question,  pense  (jue  rhormone  hépatique 
n’a  guère  d’action  hypotensive  mais  accroît 
surtout  les  contractions  du  cœur  ;  il  suit  la  tech¬ 
nique  de  Starling,  dite  technicpie  cœur-poumon 
isolés,  et  conclut  que  le  sang  hépatique  accroît 
la  contraction  du  myocarde.  E’absence  de  cette 
hormone  à  l’état  pathologique  devrait  entraîner 
dans  une  certaine  mesure  l’affaiblissement  du 
m}-ocarde.  E’œdème  pourrait  donc  être  dû  à  une 
sorte  de  carence  de  la  substance  cardiotonique. 

Phrlin,  peut-être  convient-il  d’incriminer  encore 
dans  la  genèse  de  ces  œdèmes  certains  facteurs, 
encore  imprécis,  tels  qu’un  bouleversement  du 
coefficient  lipocytique  qu’explique  peut-être  la 
fréquente  surcharge  graisseuse  du  parenchyme 
hépatique  ;  tels  qu’une  altération  de  la  fixation, 
de  l’utilisation  ou  de  la  transformation  de  certaines 
vitamines,  comme  la  vitamine  C,  faits  non  encore 
élucidés,  mais  de  réel  intérêt  physiopathologique, 
et  sur  lesquels  avec  Cottet  nous  avons  longuement 
insisté.  Tels  seraient  les  adèini’s  de  carence. 

Les  recherches  faites  par  M.  Roger  sont,  dans 
le  même  ordre  d’idées,  capitales.  Elles  visent  les 
produits  d’autolyse  hépatique  et  attribuent  un 
rôle  différent  aux  produits  solubles  dans  l’alcool 
et  aux  produits  solubles  dans  l’eau. 

Certes  le  foie  pathologique  est  assez  différent 
du  foie  autolysé  et  les  lésions  du  foie  peuvent 
donner  naissance  à  d’autres  produits  que  le  foie 
autolysé. 

D’ailleurs,  dans  ces  recherches,  quelque  confu¬ 
sion  peut  résulter  de  l’existence  des  protides  qui 
produisent  un  choc  chez  l’animal  et  par  consé^' 
quent  une  hypotension  assez  banale.  Mais  le  foie 
normal  contient  des  substances  hypotensives  non 
albumineuses  et  le  taux  de  ces  substances  peut 
s’accroître  à  l’état  pathologique.  Ces  substances 
ne  sont  pas  les  albumines  elles-mêmes,  mais  un  de 
leurs  éléments  quintessentiels.  Ea  désintégration 
banale  du  parenchyme  permet  le  passage  de 
corps  tels  que  la  choline  et  l’iiistamine,  toutes 
deux  hypotensives  et  vasodilatatrices  des  capil¬ 
laires  et  l’une  nettement  hydropigène. 

Nous  avons,  avec  Mougeot,  montré  combien 
ces  dérivés  de  l’imidazol  agissaient  sur  la  tension 
et  l’exsudation  en  injectant  des  corps  variés  syn¬ 
thétiques  dans  le  péritoine  de  souris  ou  la  patte  du 
cobaye. 

Nous  revenons  ainsi  à  l’hypothèse  de  Timofiew 
sur  les  hépatoblaptines,  mot  qui  ne  désignait  pas 
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l’origine  de  la  substance  mais  sa  nature.  Et  si  l’on 
ne  peut  encore  les  assimiler  à  l’iiistamine  ou  à  la 
clioline,  on  peut  simplement  dire  qu’elles  sont 
liydropigènes.  Ce  sont  là  les  œdèmes  toxiques. 

Oîdènies  toxiques  et  œdèmes  de  carence  s’op¬ 
posent  assez  parfaitement  aux  œdèmes  méca¬ 
niques,  circulatcrires  et  aussi  endocriniens. 

Nous  résumerons  ainsi  l’ensemble  de  ce  travail  : 

Il  existe  quatre  variétés  d’œdèmes  chez  les  hépa¬ 
tiques  :  les  uns  mécanicpies  se  produisant  dans  les 
cirrhoses  ou  les  scléroses  héijaticjues,  quand  il  y  a 
augmentation  du  volume  du  ventre  et  compression 
ou  reflux  du  sang  dans  les  veines  du  membre  infé¬ 
rieur  ; 

Ees  œdèmes  cardiacpies  (jui  peuvent  être  dus  à 
une  fatigue  cardio-vasculaire  qui  s’ajoute  à  l’élé¬ 
ment  abdominal  ; 

D’autres  œdèmes  encore  qui  peuvent  être  dus 
à  des  lésions  concomitantes  des  glandes  endocrines 
et  du  rein.  Ce  sont  les  œdèmes  surtout  des  cirrho- 
tiques  ; 

Enfin  il  existe  des  œdèmes  qui  surviennent 
dans  les  hépatites  aiguës,  ictérigènes,  et  qui  carac¬ 
térisent  cette  forme  d’hépatites  ictériques  et  œdé¬ 
mateuses,  ce  syndrome  ictéro-œdémateux  sur 
lequel  nous  venons  d’insister.  Ils  ne  sont  pas  dus 
à  la  stase  ou  à  la  compression  veineuse,  non  plus 
qu’à  des  phénomènes  cardiovasculaires  ou  à  des 
phénomènes  endocriniens,  ils  sont  à  la  fois  des 
œdèmes  de  carence,  et  aussi  des  œdèmes  toxiques, 
et  ils  sont  dus  le  plus  souvent  à  l’absence  de  sub¬ 
stances  indisjjensables  ou  à  la  mise  en  liberté  de 
l^roduits  de  désintégration  hépatique,  voisins  de 
l’histamine. 
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LA 

HERNIE  DIAPHRAGMATIQUE 
DE  L’ESTOMAC 
CHEZ  L’ENFANT 

LA  FORME  ANÉMIQUE 

R. -A.  n/IARQUÉZY,  IVI.  TAVENNEC 
et 

IVIIIe  S.  HUGUET 

Parmi  les  diiïérents  types  de  hernies  diaphrag¬ 
matiques  congénitales,  chez  l’enfant,  la  hernie  de 
l’estomac  mérite  une  mention  particulière.  Mal¬ 
formation  très  souvent  compatible  avec  la  vie, 
elle  peut  rester  absolument  latente  pendant  des 
mois,  des  années  et  ne  se  révéler  qu’à  l’occasion 
de  son  étranglement.  Plus  souvent,  la  banalité  de 
sa  symptomatologie,  l’existence  de  formes  clini¬ 
ques  tout  à  fait  atypiques,  au  premier  rang  des¬ 
quelles  il  faut  placer  la  forme  anémique,  entraî¬ 
nent  une  erreur  de  diagnostic  jusqu’à  ce  que  soit 
pratiqué  l’examen  radiologique  de  l’estomac,  trop 
souvent  négligé  à  cet  âge.  Il  importe  cependant 
que  ce  diagnostic  soit  posé  aussi  précoce  que  pos¬ 
sible,  car  il  comporte  toujours  une  surveillance 
médicale  attentive,  parfois  même  une  sanction 
chirurgicale. 

Après  avoir  rappelé  quelques  notions  essen¬ 
tielles  sur  les  différents  types  anatomiques  des 
hernies  gastriques  à  travers  le  diaphragme,  nous 
voudrions  insister  sur  la  difficulté  du  diagnostic, 
sur  la  valeur  de  l’examen  radiologique  et  sou¬ 
ligner  l’importance  de  certains  symptômes  tels  que 
l’anémie,  l’hypotrophie  tant  au  iroint  de  vue 
clinique  qu’au  point  de  vue  de  la  pathologie 
générale. 

Historique.  —  Ea  premier  cas  de  hernie  gas¬ 
trique  chez  l’enfant  est  une  trouvaille  d’autopsie 
(Peters,  1834,  chez  une  fille  de  neuf  mois). 

Pendant  longtemps,  les  cas  de  hernie  gastrique 
ne  sont  cités  qu’à  titre  de  découverte  post  morieni. 

De  diagnostic  opératoire  de  Heidenhain  (1905) 
intervenant  pour  un  empyème  chez  un  garçon 
de  neuf  ans  puis  faisant  une  cure  radicale  avec 
succès  est  le  premier  cas  de  diagnostic  intra 
vitam. 

Il  faut  arriver  en  1917  à  Kôhler  pour  trouver  le 
premier  diagnostic  radiologique. 

Depuis  lors,  le  nomlrre  des  cas  reconnus  clini- 
(luement  s’est  accru  rapidement  ;  quelques  au¬ 
teurs  apportent  plusieurs  cas  opérés.  De  premier 
travail  d’ensemble  sur  les  hernies  diaphragma¬ 
tiques  de  l’enfant  est  celui  de  Greewald  et  Steiner 
(1929)  :  il  réunit  81  observations. 
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Nous  avons  publiéeii  janvier  1936,  à  laSociétéde 
pédiatrie  avec  M.  Tavennec  et  S.  Muguet, 
l’observation  d’une  hernie  diaphragmaticiue  de 
l’estomac  que  nous  avons  suivie  pendant  quatre 
ans,  de  seize  mois  à  cinq  ans.  A  cette  occasion, 
nous  avons  retrouvé  dans  la  littératire  132  obser¬ 
vations  de  hernies  diaphramatiques  chez  l’enfant 
de  plus  d’un  mois,  dont  qcS  hernies  gastriques 
pures  (i). 

A  la  suite  de  cette  communication,  MM.  J. 
bevesque,  R.  Méry  et  M»*'  Rouget  (2)  en  ont  publié 
deux  cas  chez  des  enfants  de  vingt  mois  et  neuf 
mois,  ]\IM.  besné  et  Héraux  (3)  un  cas  chez  un 
enfant  de  treize  mois  et  MM.  R.  Lereboullet, 
M.  belong,  J.  Odinet  et  Jean  Bernard  (4)  un  nou¬ 
veau  cas  chez  un  nourrisson  de  trois  semaines. 
IM.  L.  Garot  (de  biége)  (5)  a  publié  tout  récemment 
l’observation  d’une  hernie  gastrique  dont  l’étran¬ 
glement  a  été  la  première  manifestation. 

Étiologie.  —  be  hernie  de  l’estomac  est  la 
plus  fréquente  des  hernies  diaphragmatiques 
chez  l’enfant  (36  p.  100),  avant  les  hernies  poly¬ 
viscérales  (30  p.  100)  et  intestinales  (26  p.  100). 

11  est  impossible  d’apprécier  sa  fréquence  réelle  ; 
en  effet,  le  diagnostic  clinique  en  est  posé  bien 
plus  rarement  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte, 
c’e.st  dire  l’importance  de  la  forme  latente  dans 
les  premières  années.  En  effet,  la  prédisposition 
congénitale  a  été  considérée  comme  constante  dans 
les  hernies  non  traumatiques  de  l’adulte.  Quant  à 
l'ectopie  viscérale  elle-même,  elle  était  contem¬ 
poraine  de  la  naissance  dans  les  cas  (opérés  ou 
autopsiés)  où  le  sac  herniaire  était  absent.  Elle  est 
cliniquement  à  peu  près  certaine  dans  ceux  où 
l’orifice  herniaire  est  large,  où  existe  une  malfor¬ 
mation  œsophagienne,  une  dextrocardie,  etc.  Or 
de  telles  hernies  sont  souvent  restées  complète- 
nient  silencieuses  jusqu’à  un  âge  avancé,  qua¬ 
rante,  cinquante  ans  et  plus. 

Tous  ces  faits  permettent  de  soupçonner  que 
la  forme  latente  est  la  plus  fréquente  des  hernies 
de  l’enfance,  et  que  les  observations  s’en  multi¬ 
plieront  de  plus  en  plus  dans  l’avenir. 

ba  hernie  gastrique  s’observe  plus  souvent 

(1) liilesoiitété  consignées  clans  la  tlnîse  de  M.  T.wicnnec, 
l'aris,  ^936;  I,a  hernie  diaphragmatique  de  l’estomae  chez 
l’enfant.  On  y  trouvera  la  bibliograijhie  juscpi’il  lin  1935. 

(2)  J.  qiiVESQUE,  n.  Méry  et  M""  Ronget,  Deu.v  cas  de 
liernie  diaphragmatique  de  l’estomac  {Bulletin  de  la  Société 
de  pédiatrie  de  Paris,  n»  2,  février  1936). 

{3)  IC.  hESNÉ  et  Hérain,  Hernie  gastrique  trans-diaphrag- 
niaticiue  à  droite  [Ibid.]- 

(4)  P.  Herehouleet,  M.  I,elong,  J  Odinet  et  J.  Renard, 
Hernie  diaphragmatique  chez  un  nourrisson  voniisseur  de 
trois  semaines  {Ibid.). 

(3)  l^.  Garot,  Diagnostie  clinique  de  la  hernie  diaphrag¬ 
matique  étranglée  {Archives  de  médecine  des  enfants,  11“  6, 
juin  1936). 


chez  les  jeunes  garçons  ejue  chez  les  filles,  l-îlle  se 
révèle  à  n’importe  tjuel  âge  :  at’ant  deux  ans  dans 
39  p.  100  des  cas  ;  de  deux  à  dix  ans  dans  44  p.  100 
des  cas  ;  après  dix  ans  dans  17  p.  loo  des  cas. 

A.natomi6  pathologique.  —  ba  hernie  dia- 
phragmaticiue  de  l'estomac  se  fait  le  jilus  souvent 
(72  p.  100)  par  l’hiatus  par  absence  ou  atrophie 
d’un  des  piliers,  surtout  le  gauche,  exceptionnel¬ 
lement  par  l’orifice  cave  (i  cas  cliez  l’enfant). 

Bour  certains  auteur.s  ce  sont  là  les  vraic.s  her¬ 
nies.  lills  s’opposent  à  la  hernie  à  travers  un 
orifice  anormal  en  plein  muscle  ou  centre  phré- 
ni(]ue  (hernie  en  boutonnière  de  Duguet)  ou  par 
un  orifice  embryonnaire  anormalement  persistant 
(hernies  de  l’hiatus  costo-Iombaire,  ou  foramen 
de  Bochdaleck,  correspondant  aux  hernies  en 
croissant  de  Duguet).  Pour  certains  auteurs,  ce 
deuxième  groupe  des  hernies  serait  en  réalité 
des  éventrations  au  niveau  d’un  point  faible 'où  le 
muscle  est  remplacé  par  un  simple  tissu  cellulo- 
fibreux,  refoulé  par  les  viscères,  mais  ininter¬ 
rompu. 

bes  hernies  gastriques  pures  sont  générale¬ 
ment  vraies,  avec  sac,  tandis  que  la  majorité  des 
autres  hernies  diaphragmatifjues  sont  des  her¬ 
nies  sans  sac.  be  sac  herniaire  peut  être  double 
(péritoine  et  plèvre)  ou  simple  ;  il  limite  le  déve¬ 
loppement  de  la  hernie.  11  peut  se  rompre  et  il 
est  alors  difficile  d'en  trouver  les  vestiges. 

L’estomac  est  engagé  soit  en  totalité  ou  presque, 
soit  en  partie,  ces  deux  types  se  rencontrant  avec 
une  égale  fréquence,  ba  hernie  totale  de  l’estomac 
s’accompagne  assez  souvent  d’ectopie  splé¬ 
nique. 

be  volume  de  la  hernie  n’est  pas  proportionnel 
aux  dimensions  de  l’orifice. 

b’estomac  subit  une  rotation  telle  que  la  petite 
courbure  regarde  à  gauche. 

be  pylore,  bien  plus  souvent  hernié  que  le 
cardia,  peut  être  très  haut  (au  niveau  de  la  bifur¬ 
cation  trachéale),  ba  partie  herniée  peut  contracter 
des  adhérences  avec  les  organes  thoraciques. 

La  conjormation  de  l’œsophage  est  capitale  à 
considérer.  C’est  elle  qui  règle  l’opérabilité  des 
hernies  gastriques.  En  effet,  l’œsophage  peut 
être  court,  entièrement  thoracique,  le  cardia 
étant  hernié;  d’autres  fois  sa  longueur  est  nor¬ 
male  et  il  peut  alors  soit  rester  abdominal,  soit 
devenir  thoracique  (Akerlund). 

On  peut  adopter  la  classification  anato¬ 
mique  suivante  : 

Hernies  de  l’hiatus  avec  œsophage  court, 
cardiathoracique  avec  œsophage  long,  cardia- 
thoracique  ou  abdominal  ; 

Hernies  postérieures  (ou  hernies  du  foranienh' 
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Hernies  par  nn  orifice  anormal  ■  (musculaire 
ou  tendineux)  ; 

Hernies  par  l’orifice  cave  —  rarissimes. 

Pathogénie.  —  Toutes  les  hernies  observées 
chez  l’enfant  sont  des  hernies  congénitales,  soit 
qu’elles  préexistent  à  la  naissance,  soit  que  l’es- 
mac  se  hernie  lors  des  premiers  mouvements 
respiratoires  ou  aux  premiers  jours  de  la  vie. 

Suivant  que  l’arrêt  de  développement  du  dia¬ 
phragme  est  antérieur  ou  postérieur  au  troi¬ 
sième  mois  de  la  vie  utérine,  il  conditionne  des 
hernies  fausses,  embryonnaires  ou  des  hernies 
vraies,  fœtales. 

Ta  pathogénie  de  la  hernie  de  l’hiatus  est  un 
peu  particulière.  Lorsque  l’œsophage  est  court, 
il  est  probable  que  l’hiatus  s’est  refermé  sur  un 
estomac  incomplètement  descendu  ;  pour  Tonn- 
dorf  le  fait  primitif  est  l’hj^poplasie  œsopha¬ 
gienne.  Pour  Plenck,  c’est  un  manque  de  fixation 
du  cardia.  Pour  Akerlund  et  Bund,  c’est  la 
persistance  des  recessus  pneumato-entériques 
sur  les  côtés  de  l’œsophage. 

Lorsque  l’œsophage  est  long,  la  hernie  est  liée, 
soit  à  une  anomalie  des  éléments  musculo-tendi- 
neux  qui  limitent  l’hiatus,  soit  à  une  simple  insuf¬ 
fisance  de  celui-ci.  Elle  peut  être  favorisée  par 
l’absence  de  fixation  de  l’œsophage  aux  bords  de 
l’hiatus. 

L’estomac  s’engage  dans  l’hiatus  sous  l’action 
combinée  de  la  poussée  abdominale  et  de  l’aspi¬ 
ration  thoracique.  Akerlund  suppose  qu’ici  encore 
les  recessus  pneumato-entériques  persistent, 
jouant  le  même  rôle  que  le  canal  péritonéo- 
vaginal  dans  la  hernie  inguinale. 

Il  s’agit  le  plus  souvent  de  hernies  dites  par 
rotation  :  le  fundus  tourne  autour  de  l’axe 
extrémité  inférieure  du  ligament  gastro-phré- 
nique-pylore  ;  la  grande  courbure,  passant  devant 
la  petite,  se  présente  à  l’orifice  œsophagien,  s’y 
engage,  et  entraîne  le  corps  de  l’estomac,  le 
pylore  et  parfois  même  la  grosse  tubérosité. 

Pour  les  auteurs  anglais  (Dunhill),  seules  les 
hernies  avec  œsophage  de  longueur  normale,  avec 
passage  secondaire  de  l’estomac  à  travers  l’hiatus, 
sont  des  hernies  vraies.  Il  faut  les  distinguer  des 
fausses  hernies  avec  œsophage  plus  court  que 
normalement,  entraînant  forcément  un  dévelop¬ 
pement  intrathoracique  de  l’estomac.  Ce  sont  en 
réalité  des  ectopies  gastriques. 

Symptomatologie.  —  Quels  que  soient  l’âge 
de  l’enfant,  le  siège  de  la  hernie  et  son  volume, 
quelques  points  communs  différencient  les  hernies 
gastriques  pures  des  autres  hernies  diaphragma¬ 
tiques.  Ce  sont  la  prédominance  digestive  des 
symptômes,  leur  discrétion  habituelle,  la  rareté 


des  complications  proprement  herniaires  (étran¬ 
glement),  l’absence  fréquente  de  tout  signe  objec¬ 
tif,  l’importance  des  signes  généraux  tels  que 
l’anémie  et  l’hypotrophie. 

Les  signes  d’ordre  digestif  sont  les  irlus 
importants  ;  le  plus  fréquent  est  le  vomissement 
(65  p.  ioo_  des  cas).  Son  horaire  est  capricieux; 
il  peut  être  post-prandial,  mettant  fin,  chez  le 
grand  enfant,  aux  malaises  qui  suivent  parfois 
immédiatement  rabsoiqrtion  d’aliments  ;  d’autres 
fois,  il  interrompt  le  repas,  mais  garde  les  carac¬ 
tères  d’un  vomissement  vrai  ;  il  n’y  a  générale¬ 
ment  pas  de  régurgitations.  Parfois  enfin  l’enfant 
vomit  cie  la  bile,  ou  présente,  au  cours  d’une  crise 
douloureuse,  un  état  nauséeux,  des  efforts-  de 
vomissements  ou  d’éructation  très  pénibles.' 
Chez  le  nourrisson,  la  fréquence,  l’importance  des 
vomissements  doit  toujours  attirer  l’attention 
sur  l’existence  d’une  malformation. 

L’anorexie  est  fréquente,  souvent  intense, 
totale  ou  élective.  Liée  chez  quelques  grands 
enfants  à  la  crainte  des  douleurs  post-prandiales, 
elle  peut  être  intense  dans  des  formes  absolument 
latentes  par  ailleurs  ;  notre  petite  malade  avait 
une  anorexie  élective  pour  la  viande. 

La  douleur  est  très  inconstante.  Le  grand  enfant 
l’interprète  et  la  localise  difficilement,  et  se 
plaint  aussi  bien  de  l’épigastre  que  de  la  région 
précordiale  ou  de  la  région  scapulaire  ;  persis¬ 
tante  ou  intense,  elle  doit  faire  craindre  une 
complication.  Chez  le  nourrisson,  on  soupçonne  la 
douleur  lorsqu’il  crie  et  s’agite  après  les  tétées, 
ou  même  les  interrompt  brusquement  en  criant. 

On  a  noté  quelquefois  du  hoquet.  La  consti¬ 
pation  est  fréquente,  sans  doute  par  simple 
hypo-alimentation. 

Les  signes  digestifs  évoluent  en  général  par 
crises,  de  quelques  jours,  de  quelques  semaines, 
parfois  de  quelques  mois.  Leur  alternance  peut 
être  très  nette  dans  les  formes  doidoureuses  du 
grand  enfant  (Abadie).  Dans  les  formes  les  plus 
insidieuses,  on  peut  noter  l’intermittence  de 
l’anorexie.  L’explication  en  est  difficile;  on  ne 
peut,  en  effet,  rapporter  toutes  les  poussées  à  une 
exagération  des  troubles  mécaniques. 

Quant  aux  signes  cardio-pulmonaires,  chez 
le  grand  enfant,  ils  sont  remarquablement 
inconstants,  même  dans  les  grosses  hernies. 
Quelques  observateurs  notent  cependant  de  la 
dyspnée  post-prandiale. 

Chez  le  nourrisson  au  contraire,  la  dyspnée 
et  la  cyanose  peuvent  attirer  l’attention  ;  il  est 
fréquent  de  les  voir  varier  avec  l’alimentation 
et  la  position  de  l’enfant  ;  c’est  même  là  un  bon 
élément  de  diagnostic. 
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Signes  physiques.  —  Ils  sont  exceptionnels  ; 
le  faible  volume  de  la  plupart  des  hernies,  leur 
siège  profond  en  donnent  l’explication.  I^e  plus 
important  est  le  bruit  de  clapotage  rj'thmé  par  la 
respiration,  à  l’auscultation  du  thorax,  alors  que 
la  succession  hippocratique  peut  ne  rien  révéler. 
On  retrouve  ce  signe  dans  les  deux  observations 
de  J.  Levesque  et  dans  celle  de  E.  Lesné  et 
Héraux.  Il  a  permis  à  ces  auteurs  de  poser  le 
diagnostic  avant  l’examen  radiologique.  Parfois, 
la  percussion  à  une  base  met  en  évidence  une 
matité  nette,  qu’on  rapporte  rarement  à  sa  vraie 
•cause. 

La  découverte  de  ces  signes  est  souvent  une 
surprise  d’examen;  ils  aiguillent  souvent  à  tort 
vers  un  diagnostic  pleuro-pulmonaire  :  hydro¬ 
pneumothorax,  pleurésie.  La  transformation  com¬ 
plète  du  syndrome  à  la  suite  d’un  changement 
de  position  devra  toujours  être  retenue. 

Formes  cliniques.  —  Suivant  la  prédomi¬ 
nance  des  symptômes,  on  peut  individualiser 
quelques  formes  cliniques. 

Les  formes  digestives  sont  les  plus  fré¬ 
quentes.  Chez  le  nourrisson,  elles  réalisent  le 
tableau  très  banal  de  vomissements  précoces  ou 
tardifs  avec  chute  de  poids  ;  elles  peuvent  simuler 
la  sténose  du  pylore.  Les  vomissements  peuvent 
durer  des  semaines,  des  mois  après  la  naissance 
(six  mois  dans  notre  observation),  persister  très 
longtemps  (observation  de  Lesné  et  Héraux  : 
poids  de  l’enfant  à  treize  mois,  5^^6,400).  Parfois, 
ils  sont  d’apparition  plus  tardive,  à  six  mois, 
à  neuf  mois  (J.  Levesque). 

Chez  le  grand  enfant,  l’oppression  post-pran¬ 
diale  peut  simuler  la  simple  aérophagie;  les 
douleurs  gastriques  soulagées  par  les  vomisse¬ 
ments  orientent  vers  le  diagnostic  de  sténose 
pylorique  ou  duodénale.  On  peut  croire  encore  à 
de  simples  vomissements  acétonémiques. 

Les  formes  cardiaques  sont  exceptionnelles, 
car  le  cœur  en  règle  générale  ne  présente  aucun 
vice  de  forme  ni  de  position.  Comme  nous  l’avons 
vu,  chez  certains  nourrissons  le  signe  d’alanne 
peut  être  une  crise  de  cyanose  et  de  dyspnée 
au  cours  d’rme  tétée,  crise  parfois  impression¬ 
nante,  qui  se  répète  les  jours  suivants,  avec  une 
marche  relativement  capricieuse,  mais  suffisam¬ 
ment  fréquente  pour  entraver  gravement  l’ali¬ 
mentation.  Celle-ci  ne  peut  parfois  être  pour¬ 
suivie  que  grâce  à  la  position  verticale  perma¬ 
nente. 

Les  formes  pulmonaires  sont  plus  fréquentes. 
Certains. cas  ont  été  pris  pour  des  pleurésies,  des 
hypopneumothitirax  et  ponctionnés  comme  tels  ; 
d’autres  petits  malades  ont  été  considérés  comme 


des  tuberculeux,  à  cause  de  leur  amaigrissement, 
de  leur  chétivité  et  parfois  de  bronchites  à  répé¬ 
tition. 

C’est  dire  la  difficulté  du  diagnostic  de  la  hernie 
gastrique  à  travers  le  diaphragme.  Presque 
jamais  soupçonné  chez  le  grand  enfant,  il  a  été 
cependant  posé  à  plusieurs  reprises  après  simple 
examen  clinique.  Certaines  particularités  devront 
toujours  être  retenues  :  telle  la  découverte  de 
signes  thoraciques  (clapotage  gastrique  rythmé 
par  l’inspiration)  chez  un  enfant  dont  tous  les 
troubles  fonctionnels  semblent  gastriques,  telle 
l’influence  des  repas  sur  un  symptôme  respira¬ 
toire  (toux,  dyspnée),  tel  le  soulagement  des 
signes  subjectifs  par  certaines  positions  que 
l’enfant  même  jeune  adopte  instinctivement. 

De  diagnostic  plus  difficile  encore  sont  les 
formes  latentes  et  les  formes  hypotrophi¬ 
ques  et  anémiques  où  aucun  trouble  fonctionnel 
ne  permet  de  soupçonner  le  moindre  trouble  du 
transit  gastrique,  où  aucun  signe  physique  ne 
vient  traduire  l’existence  d’une  anomalie  intra-' 
thoracique. 

La  hernie  gastrique  peut  rester  absolument 
muette  pendant  de  longues  années,  pendant 
toute  l’enfance  ;  elle  peut  n’être  découverte  qu’à 
l’âge  adulte  à  l’occasion  d’un  examen  radiolo¬ 
gique  fortuit,  ou  à  l’occasion  d’un  examen  à 
l’écran  chez  des  malades  qui  souffrent  d’un  syn¬ 
drome  pseudo- ulcéreux,  pseudo- angineux  par 
exemple. 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits  ceux  où  les 
troubles  apparus  dans  l’enfance  ont  été  méconnus 
jusqu’à  l’âge  adulte.  Les  observations  n’en  sont  pas 
exceptionnelles.  Citons  ces  quelques  cas,  pris  au 
hasard  dans  la  littérature.  Harrington  :  malade 
de  cinquantre-quatre  ans,  souffrant  de  l’estomac 
depuis  l’âge  de  cinq  ans  et  malade  de  quarante- 
neuf  ans  vomissant  depuis  l’enfance.  Dietlen  et 
Knierim  :  femme  de  vingt-trois  ans  souffrant  de 
douleurs  épigastriques  depuis  l’âge  de,  sept  ans. 
Franck  :  fille  de  seize  ans  vomissant  depuis  l’âge 
de  dix-huit  mois.  Kienbock'  :  malade  de  trente- 
cinq  ans,  présentait  à  huit  ans  des  douleurs  précor¬ 
diales  avec  dyspnée  d’effort  ;  etc.  Sans  doute  le 
diagnostic  aurait-il  été  fait  dès  l’enfance  chez  un 
certain  nombre  de  ces  malades,  s’ils  avaient  été 
examinés  de  nos  jours,  où  la  radiologie  systémati¬ 
quement  pratiquée  dépiste  facilement  les  malfor¬ 
mations  diaphragmatiques. 

Dans  nombre  de  ces  observations  de  hernie  con¬ 
génitale  de  l’adulte  sont  notées  spécialement 
la  chétivité,  les  déformations  thoraciques,  la  mai¬ 
greur  ou  la  pâleur  datant  de  l’enfance. 

En  effet,  dans  les  hernies  de  l’enfance,  où  les 
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parents  précisent  mieux  les  troubles  de  la  nutrition, 
il  est  de  règle  d’observer  une  hypotrophie  datant 
des  premières  semaines  de  la  vie  (le  poids  de 
l’enfant  n’ayant  jamais  atteint  la  courbe  pondé¬ 
rale  normale).  A  cette  hypotrophie  se  joignent 
souvent  le  retard  de  la  marche,  l’asthénie,  la 
pâleur,  traduisant  une  anémie  hypochrome  légère 
ou  moyenne.  Certaines  formes  de  hernies  gastri¬ 
ques  ne  possèdent  que  ces  seuls  signes  pour  toute 
traduction  clinique.  On  peut  véritablement  parler 
ici  à’ hypotrophie  gastrique.  Ces  formes  avec  hypo¬ 
trophie  peuvent  se  voir  chez  l’adulte  (Richard¬ 
son),  mais  elles  sont  bien  plus  fréquentes  chez 
l’enfant,  pouvant  revêtir  chez  lui  l’allure  d’une 
anémie  grave,  b’observation  de  la  petite  malade 
que  nous  avons  rapportée  à  la  Société  de  pédiatrie 
en  est  un  exemple. 

Ch...  T...  nous  est  amenée  pour  la  première 
fois  à  l’âge  de  seize  mois  parce  qu’elle  n’a  pas 
d’appétit,  est  de  poids  très  insuffisant  et  se  tient 
à  peine  assise.  Le  poids  est  de  6''e,8oo.  Ni  les 
antécédents  familiaux,  excellents,,  ni  les  antécé¬ 
dents  personnels  n’expliquent  cette  hypotrophie. 
Il  n’y  a  jamais  eu  aucun  trouble  dige.stif  impor¬ 
tant,  sauf  quelques  vomissements  les  premiers 
mois.  Mais  immédiatement  au  premier  examen 
on  est  frappé  par  la  pâleur  extrême  de  l’enfant. 
Un  examen  du  sang  montre  (août  1932,  seize 
mois)  25  p.  100  d’hémoglobine,  2  695  000  héma¬ 
ties,  28  800  leucocytes. 

C’est  à  ce  moment  qu’un  examen  radiologique 
révèle  une  heriiie  gastrique  de  taille  moyenne, 
logée  dans  l’hémithorax  droit,  siégeant  très 
probablement  au  niveau  de  l’iiiâtus,  du  type  à 
œsophage  long. 

Pendant  quatre  ans,  l’enfant  n’accuse  ni  dou¬ 
leur  gastrique,  ni  vomissement;  seul  l’appétit 
demeure  extrêmement  capricieux.  L’hypotrophie 
persiste,  le  poids  à  cinq  ans  dépasse  à  peine 
13^500.. 

Mais  surtout  l’enfant  reste  anémique.  Le  nombre 
des  globules  rouges  oscille  autour  de  3  millions. 
La  valeur  globulaire,  de  0,50  au  premier 
examen,  est  revenue  assez  vite  aux  environs  de 
l’unité,  lui  restant  cependant  un  peu  inférieure. 
La  formule  leucocytaire  a  toujours  été  nonnale. 
L’anémie  a  évoluée  par  poussées,  avec  deux  mini¬ 
mums  à  seize  mois  et  à  quatre  ans  (2  230  000), 
d’interprétation  difficile  car  elle  peut  être  liée 
aux  difficultés  d’alimentation  de  cette  enfant 
anorexique,  et  d’autre  part,  elle  semble  ne  pas 
réagir  constamment  au  traitement  opothérapique 
ou  ferrugineux.  Tantôt  le  taux  des  hématies 
s’élève  spontanément  (500  000  globules  rouges 
d’octobre  35  à  janvier  36),  tantôt  il  se  relève 
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par  la  médication  hépatique  (600  000  globules 
rouges  de  juin  à  octobre  35). 

Dans  l’ensemble,  l’anémie  s’est  améliorée  ; 
l’hypotrophie,  par  contre,  est  restée  très  impor¬ 
tante,  fait  d’autant  plus  remarquable  que  cette 
enfant  n’a  jamais  eu  de  maladie  intercur¬ 
rente. 

Nous  avons  trouvé  dans  la  littérature  cinq  cas 
très  analog;ucs.  Deux  d’entre  eux  présentaient 
des  troubles  digestifs.  Les  trois  autres  cas  sont 
des  formes  anémiques  pures. 

1°  Le  cas  de  Downes  est  le  premier  en  date 
(iqi8).  Il  s’agit  d’un  garçon  de  sept  ans,  présen¬ 
tant,  depuis  l’âge  de  dix-huit  mois,  des  vomisse¬ 
ments  intermittents  puis  quotidiens.  Le  nombre 
des  globules  rouges  est  de  3  400  000,  les  leuco¬ 
cytes,  6  500  ;  formule  leucocytaire  normale  ; 
l’hémoglobine  est  à  65  p.  100. 

Estomac  entièrement  thoracique.  Gastro-enté¬ 
rostomie  palliative  (adhérences).  Grande  amélio¬ 
ration  de  l’anémie  et  de  l’état  général,  cinq  mois 
plus  tard  ; 

2°  En  1924,  S.outhley  rapporte  le  cas  d’un 
garçonnet  de  deux  ans  et  demi,  pâle  depuis  la 
naissance  :  globules  rouges  :  2  800J000;  hémoglo¬ 
bine  :  20  p.  100. 

L’anémie  resta  inexpliquée  jusqu’à  la  mort  de 
l’enfant  par  broncho-pneumonie.  L’autopsie  ré¬ 
véla  une  hernie  «  droite  postérieure  »  contenant 
l’estomac  et  le  duodénum  ; 

30  De  Bruin,  en  1925,  présente  un  garçon  de 
quinze  mois  chez  qui  fut  porté  le  diagnostic 
de  rachitisme  avec  anémie  grave.  Hémoglobine  : 
17  p.  100. 

La  radiologie  découvre  une  hernie  de  l’hiatus. 
Melæna  occulte. 

40  MM.  Nobécourt  et  Boulanger-Filet  observent 
en  1929  im  garçon  de  trois  ans  et  demi,  atteint 
d’anémie  grave.  Globules  rouges  :  i  800  000  ; 
formule  leucocytaire  normale  ;  poids  :  9''e,500. 
La  pâleur  avait  été  notée  dès  la  naissance. 
Vomissements  post-prandiaux  très  fréquents.  La 
cure  de  Whipple  et  les  ingestions  de  sang  maternel 
amèneront  une  grande  amélioration  de  l’anémie. 
Trois  ans  plus  tard,  il  n’y  a  plus  qu’une  légère 
anémie  et  une  hypotrophie  persistante  (iq^e.ôoo 
à  six  ans  et  demi).  Tous  les  troubles  digestifs 
ont  disparu.  Il  s’agissait  d’une  hernie  de  taille 
moyenne  partielle  et  logée  dans  l’hémithorax 
droit  (probablement  hernie  de  l’hiatus)  ; 

■50  Enfin,  en  1935,  MM.  Péhu,  Bertoye  et 
Mil®  Lambert  publient  l’observation  d’une  fillette 
de  quatre  ans,  anorexique  depuis  plus  d’un  an, 
d’une  pâleur  extrême.  , 

Globules  rouges  :  992  000.  Globules  blancs  : 
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18  000  ;  polynucléaires,  60  ;  mononucléaires,  36. 
Formule  d’anémie  pernicieuse  plastique. 

La  radiologie  révèle  une  volumineuse  hernie 
droite  contenant  les  deux  tiers  de  l’estomac,  et 
qui  engendrait  un  syndrome  hydro-aérique.  En 
deux  mois,  l’iiépatothérapie  fait  remonter  le  chiffre 
dcsjÊUCQcytes-à  3  130  000. 

L’anémie  est  d’ailleurs  notée,  sans  détails,  ou 
avec  un  examen  hématologique  incomplet,  dans  un 
grand  nombre  d’observations  ;  il  est  à  noter  (jue 
ces  formes  sont  souvent  de  symptomatologie 
fonctionnelle  réduite  :  le  «  jeune  garçon  »  de 
Harrington,  dont  l’hémoglobine  était  à  20  p.  100 
et  qui  après  phrénicectomie  vit  disparaître  ses 
troubles  digestifs  et  l’hémoglobine  remonter  à 
68  p.  100. 

Dans  sou  observation  récente,  J.  Levesque, 
chez  un  enfant  de  neuf  mois,  insiste  aussi  sur 
l’importance  de  l’anémie.  Mais  les  formes  frustes 
et  anémiques  ne  sont  pas  l’apanage  des  seules 
hernies  gastriques  pures  :  une  petite  malade  de 
Kienbôck  ne  présente  de  sa  naissance  à  huit 
mois  que  de  la  pâleur  avec  faiblesse  :  sa  hernie 
contenait  l’estomac  et  le  côlon.  Un  enfant  de 
Reisz  (1913)  âgé  de  trois  ans,  outre  sa  pâleur 
avec  faiblesse,  ne  présentait  qu’un  catarrhe 
bronchique.  La  hernie  contenait  l’estomac  et  la 
rate  ;  dans  bierr  des  observations,  même  les  plus 
anciennes,  il  est  noté  que  l’enfant  était  «  pâle  et 
faible  depuis  sa  naissance  »,  ou  bien  «  très  pâle  et 
légèrement  cyanosé  »,  le  diagnostic  primitif  ayant 
été  parfois  hérédo-syphilis,  tuberculose,  ou  rachi¬ 
tisme  avec  anémie. 

La  nature  et  l’origine  de  l’anémie  au  cours  des 
hernies  diaphragmatiques  ont  fait  l’objet  de 
nombreux  travaux,  concernant  d’ailleurs  presque 
toutes  les  hernies  de  l’adulte. 

Nous  citerons  ceux  de  Kenneth  et  Gardner 
(1924)  :  28  hernies  presque  toutes  gastriques,  dont 
trois  enfants,  toutes  avec  anémie  moyenne  ou 
intense.  Weitzen  en  1932  publie  2  cas  de 
formes  anémiques  de  l’adulte.  Bcck,  Dulin  et 
Brooke  en  1933  rapportent  10  cas  chez  des  femmes 
âgées.  Sabater  en  1934  a  observé  8  nouveaux  cas. 

Dans  les  statistiques  plus  anciennes  on  relè¬ 
verait  encore  de  très  nombreux  cas  chez  l’adulte  ; 
la  statistique  d’Harrington  (3  anémies  graves 
sur  30  malades  personnels  opérés)  en  souligne 
la  fréquence. 

Qu’il  s’agisse  de  hernies  de  l’enfant  ou  de 
l’adulte,  le  type  de  l’anémie  est  le  même  :  anémie 
moyenne  ou  grave,  mais  ne  semblant  jamais  une 
anémie  pernicieuse  au  sens  clinique  du  mot  ;  va¬ 
leur  globulaire  proche  de  la  normale  ou  basse. 
C’est  chez  les  enfants  qu’on  a  observé  les  chiffres 


d’hémoglobine  les  plus  bas  (17  et  20  p.  100)  et 
les  valeurs  globulaires  les  plus  basses  (0,50)  ;  il 
n’est  jamais  noté  d’anomalies  leuc(;cytaires. 

Comment  inter]néter  cette  anémie  hypo- 
chrome,  hématologicjuement  banale,  mais  ccqi-en- 
dant  résistante  au  traitement  médical  ? 

Certes,  certains  cas  semblent  d’ex])lication 
facile,  ce  sont  les  cas  compliqués  de  gra\‘es  trou¬ 
bles  digestifs  ou  d’hémorragies. 

Dans  le  premier  cas,  la  dénutrition  secondaire 
aux  vomissements  répétés  ou  à  l’extrême  réduc¬ 
tion  de  l’alimentation,  peut-être  même  à  un 
régime  carencé  dirigé  contre  les  troubles  gastri¬ 
ques,  semble  expliquer  suffisamment  l’anémie. 

Dans  le  second  cas,  fréquent  chez  l’adulte,  des 
hématémèses  ou  du  melæna  répétés  sont  à 
l’origine  de  l’anémie  ;  mais  ces  faits  sont  excep¬ 
tionnels;  chez  l’enfant  nous  n’en  avons  trouvé  que 
deux  exemples  (De  Bruin,  malæna  à  quinze 
mois  ;  Harrington,  hématémèse  chez  un  garçon 
de  onze  ans). 

Ces  faits  constituent  l’exception.  La  plupart 
desformesanémiques,  nous  l’avons  vu, comportent 
peu  de  symptômes  fonctionnels  :  il  faut  donc 
invoquer  soit  l’action  d’hémorragies  occultes 
répétées,  soit  l’insuffisance  du  principe  anti- 
anémique  gastrique  (souvent  associée,  dans  les 
anémies  essentielles,  à  de  l’achylieou  de  l’achlor- 
hydrie) . 

Or,  si  les  hémorragies  occultes  ijaraissent  fré¬ 
quentes  chez  l’adulte  (14  cas  sur  28  malades 
anémiques  de  Kenneth  et  Gardner,  dont  5  cas 
compliqués  d’ulcère),  cet  examen  n’a  été  pra¬ 
tiqué  qu’exceptionnellement  chez  l’enfant  (De 
Bruin,  melæna  occulte  persistant  entre  les  selles 
hémorragiques). 

Il  est  possible  que  bien  des  melæna  occultes 
aient  été  méconnus  chez  l’enfant.  En  effet,  il  a 
été  prouvé  qu’ils  peuvent  exister  en  l’absence  de 
toute  ulcération  macroscopique  ;  les  deux  autop¬ 
sies  de  Bock,  Dulin  et  Brooke  révèlent,  l’une 
un  piqueté  hémorragique,  l’autre  une  simple 
hyperémie  de  la  muqueuse  gastrique  a\’ec  conges¬ 
tion  veineuse.  Ces  signes  sont  d’ailleurs  expliqués 
par  le  ralenti,ssement  de  la  circulation  artérielle 
ou  veineuse  secondaire  à  la  compression  de  l’ori¬ 
fice  herniaire,  ou  à  la  torsion  des  vais.-eaux  dans 
l’épiploon  au  ni\-eau  de  la  petite  courbure.  L’étire¬ 
ment  des  plexus  nerveux  y  ajoute  peut-être  des 
troubles  trophiques  de  la  muqueuse. 

Cependant  le  melæna  occulte  n’est  guère 
prouvé  chez  l’enfant,  et  n’explique  pas  complète¬ 
ment  les  anémies  précoces  et  durables. 

Aussi  la  thèse  de  l’anémie  gastrogène  a-t-elle 
été  souvent  soutenue,  avec  des  théories  variées  ; 
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résorption  de  substances  hémolytiques,  gastrite 
chronique,  achlorhydrie,  achylie. 

I/à  encore,  il  est  difficile  d’apprécier  le  type 
habituel  de  la  sécrétion  gastrique,  les  documents 
à  ce  sujet  sont  exceptionnels.  Citons  les  cas  de 
Kenneth  et  Gardner,  de  Sabater  qui  conq^ortent 
un  examen  du  suc  gastrique,  présentent  une  chlor¬ 
hydrie  normale. 

Chez  l’enfant,  Nobécourt  et  Boulanger-Pilet 
trouvent  un  liquide  légèrement  acide. 

E.  Eesné  obtient  un  liquide  contenant  seule¬ 
ment  un  suc  ga.strique  d’acidité  totale 
pour  I  000  sans  HCl  libre,  ce  qui  est  normal  chez 
le  nourrisson.  Chez  notre  petite'  malade,  le  suc 
gastrique,  sécrété  abandamment  après  injection 
d’histamine,  offrait  de  l’HCl  libre  et  combiné  à 
des  taux  normaux. 

Ea  déficience  en  principe  anti-anémique  est 
une  hypothèse  séduisante,  mais  qui  trouve  peu 
d’arguments  cliniques  ;  le  type  de  l’anémie  n’est 
jamais  hyperchronie  ;  la  réaction  myéloïde  est 
nulle.  Deux  fois  seulement  on  a  pu  mettre  en 
évidence  une  anémie  à  type  pernicieux  :  chez  le 
jeune  homme  de  Finemann  et  Conner  (à  qui  on 
dut  faire  une  transfusion),  et  dans  le  cas  remar¬ 
quable  de  MM.  Péhu,Bertoyeet  M>i«Dambert  (ané¬ 
mie  pernicieuse  plastique)  qui  présentait  une  ané¬ 
mie  extrêmement  grave. (gog  000  globules  rouges). 

Cependant,  il  faut  noter  que  l’opothérapie 
hépatique  a  souvent  paru  le  traitement  le  plus 
actif.  Chez  notre  petite  malade,  nous  avons  noté 
son  action  assez  fidèle,  mais  incomplète.  Dans 
son  observation,  J.  Dévesque  a  insisté  sur  l’heu¬ 
reuse  action  de  l’extrait  de  muqueuse  gastrique. 
Par  ailleurs,  P.  Rambert  a  pratiqué  chez  notre 
malade  une  épreuve  de  Singher  (injection  de  suc 
gastrique  au  rat)  et  a  pu  vérifier  ainsi  la  présence 
de  principe  anti-anémique  (accroissement  très 
net  des  réticulocytes). 

Puisqu’il  semble  biens!agir,  dans  nombre  de  cas, 
d’une  anémie  gastrogène,  on  est  tenté  de  la  rap¬ 
procher  de  «  l’anémie  hypochronie' avec  achylie  », 
bien  que  l’achylie  n’y  soit  pas  de  règle.  Mais  on 
sait  que  le  cadre  des  «  anémies  hypochromes  gastro¬ 
gènes  ou  entérogènes  »  comprend  des  faits  voi¬ 
sins  ;  tels  sont  certains  ulcères,  certains  cancers 
de  l’estomac  ou  du  grêle,  depetite  taille  mais  boule¬ 
versant  la  formation  du  principe  antianémique. 
Des  résections  de  l’estomac  donnent  plus  souvent 
une  anémie  hypochronie  qu’une  anémie  perni¬ 
cieuse  ;  enfin  on  a  observé  quelques  cas  d’anémie 
hypochronie  après  simple  gastro-entérostomie. 

Il  n’est  pas  jusqu’aux  troubles  intestinaux  dans 
les  hernies  polyviscérales  qui  ne  puissent  jouer 
un  rôle  dans  l’anémie  hypochronie,  en  particulier 
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par  la  résorption  dans  le  grêle  de  produits  toxi¬ 
ques. 

D’anémie  a,  en  effet,  été  constatée,  non  seule¬ 
ment  dans  les  hernies  gastriques,  mais  aussi  dans 
les  hernies  inte.stinales  pures.  C’est  ainsi  que 
Babonneix  et  Miget  chez  un  garçon  de  quatre 
mois  porteur  d’une  hernie  colique,  ont  pu  suivre 
l’effet  du  traitement  ferrique  et  opothérapique. 
De  nourrisson  d’Abercrombie  (huit  mois  et  demi) 
présentait  une  hernie  de  l’intestin,  avec  3  100  000 
globules  rouges  et  60  p.  100  d’hémoglobine. 
Unger  et  Speiser  ont  observé,  chez  un  garçon  de 
quinze  mois,  une  hernie  du  grêle  et  du  côlon.  Da 
pâleur  était  le  seul  signe  clinique  et  avait  fait 
porter  le  diagnostic  d’hérédo-syphilis. 

En  l’absence  d’examens  de  laboratoire  suffi¬ 
samment  nombreux,  il  e.st  donc  iiermis  de  sup¬ 
poser  qu’il  s’agit  de  1’  «  anémie  hypochrome  gastro- 
entérogène  »,  comme  semblent  l’indiquer  le  type 
de  l’anémie,  les  conditions  cù  elle  survient  (lésions 
probables  de  la  muqueuse  gastrique,  anomalies 
probables  du  transit  gastrique),  et  surtout  la  guéri¬ 
son  de  l’anémie  après  la  cure  de  la  hernie.  Dans 
certains  cas  cette  anémie  gastrogène  peut  être 
favorisée  par  un  melæna  occulte,  et  une  hypo- 
alinientation  habituelle. 

Il  faut,  en  pratique,  se  souvenir  que  l’anémie 
des  petits  porteurs  de  hernie  gastrique  est  souvent 
sévère,  toujours  tenace,  qu’elle  mérite  d’être 
dépistée  tôt  par  des  numérations  globulaires 
régulières,  qu’il  est  bon  de  coupler  dans  son  traite¬ 
ment  le  fer  et  le  foie  de  veau,  l’extrait  de  muqueuse 
gastrique.  On  pourra  ainsi  écarter  le  danger  d’une 
anémie  grave  chez  ces  enfants  déjà  chétifs  ou 
fragiles. 

Radiologie.  —  D’examen  radiologique  des 
hernies  diaphragmatiques  n’offre  rien  de  spécial 
chez  l’enfant.  Des  travaux  d’Akerlund  l’ont  bien 
mis  en  valeur.  ' 

D’examen  sans  préparation  permet  souvent  de 
diagnostiquer  une  hernie  diaphragmatique  ou, 
tout  au  moins,  de  la  soupçonner. 

Dans  les  cas  typiques,  la  hernie  apparaît 
comme  une  clarté  sus-diaphragmatique,  limitée 
par  une  fine  ligne  sombre,  régulièrement  arrondie. 
On  pense  que  l’estomac  est  contenu  (dans  la 
hernie,  lorsqu’il  existe  un  niveau  liquide  sus- 
diaphragmatique,  lorsque  l’image  claire,'  logée 
dans  l’angle  cardio-hépatique,  et  postérieure  sur 
les  profils,  évoque  une  hernie  de  l’hiatus  ;  mais 
seul  le  lavement  baryté  permettra  d’éliminer  la 
hernie  intestinale  simultanée.  Dans  d’autres  cas, 
iffus  trompeurs,  l’image  claire  qui  occupe  la  base 
d’un  hémothorax  a  des  limites  plus  imprécises, 
parfois  coupées  d’incisures  ;  le  siège  exact  du 
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diaphragme  est  difficile  à  préciser,  d’autant  plus 
qu’il  peut  exister  une  réaction  pleurale  sèche  ou 
liquidienne.  Ces  formes  ont  parfois  été  prises 
pour  des  pneumothorax  partiels. 

Enfin,  certaines  images  de  hernies  n’apparais¬ 
sent  bien  qu’en  position  oblique  ou  transverse 
dans  le  médiastin  postérieur. 

Il  faut  encore,  avant  de  faire  absorber  la 
bouillie  opaque,  préciser  l’état  apparent  du  dia¬ 
phragme.  Dans  les  hernies  de  l’hiatus,  il  peut  sem¬ 
bler  normal,  à  moins  que  ses  mouvements  ne 
soient  abolis  ou  inversés.  Dans  beaucoup  d’autres 
cas  une  portion  seule  est  visible, 
portion  externe,  ou  antérieure  le 
plus  souvent. 

Ce  repérage  du  diaphragme  est 
le  temps  capital  du  diagnostic 
entre  éventration  et  hernie. 

D’ingestion  de  bouillie  opaque 
peut  montrer  au  simple  examen 
radioscopique  des  détails  inté¬ 
ressants  :  les  premières  gorgées 
peuvent  cheminer  normalement 
jusqu’au  cardia  sous-diaphragma- 
tique,  ou  bien  tomber  brusque¬ 
ment  par  un  cardia  béant  dans 
deux  poches,  l’une  sus-diaphrag¬ 
matique,  l’autre  sous-diaphrag¬ 
matique.  Da  baryte  peut  encore 
marquer  un  temps  d’arrêt  au 
diaphragme  (œsophage  long,  com¬ 
primé  par  la  hernie).  De  remplis¬ 
sage  de  l’estomac  se  poursuivant, 
on  peut  voir  la  poche  herniaire 
s’injecter  à  son  tour  par  regorge¬ 
ment.  Suivant  les  cas,  elle  se  vide 
dans  la  poche  sous-diaphragma¬ 
tique  (hernie  partielle  de  l’esto¬ 
mac,  hernies  par  rotation),  ou 
bien  en  partie  dans  le  duodénum 
également  hernié.  Da  position 
couchée  [ou  en  Trendelenburg 
précise  la  forme  et  la  largeur  de  l’orifice  de  commu¬ 
nication,  la  réductibilité  partielle  de  la  hernie  en 
position  debout,  quand  elle  se  vide. 

C’est  quand  la  poche  herniaire  est  injectée, 
quand  son  collet  précise  le  niveau  du  diaphragme 
qu’on  repérera  le  mieux  le  siège  du  cardia  et  par 
conséquent  la  longueur  de  l’œsophage,  l’élément 
le  plus  important  de  la  hernie  gastrique.  De  cette 
pirécision  découlera  généralement  l’indication 
d’opérabilité. 

J.  Devesque  a  insisté  sur  les  troubles  de  l’éva¬ 
cuation  de  la  poche  inférieure  (dans  une  de  ses 
observations  la  poche  met  plus  de  sept  heures  à 


se  vider).  Nous  n’avons  pas  noté  de  retard  dans 
le  transit  gastrique  chez  notre  malade. 

De  lavement  baryté  est  également  indispen- 
.sable,  car  c’e.st  lui  seul  qui  révélerait  une  autre 
indication,  indication  opératoire  celle-là  :  la  hernie 
colique  simultanée,  bien  plus  fréquente  à  gauche 
(angle  splénique). 

De  diagnostic  radiologique  des  hernies  diaphrag¬ 
matiques  de  l’enfance  n’offre  en  général  aucune 
difficulté  à  cause  de  leur  volume  notable.  Da  petite 
hernie  de  l’hiatus  (Akerlund)  n’existe  pas  à  cet 
âge  :  elle  serait  donc  le  fait,^chez  l’adulte  et  le 


vieillard,  d’une  prédisposition  congénitale  plutôt 
que  d’une  hernie  congénitale  méconnue. 

Évolution.  —  Comme  nous  y  avons  déjà 
^insisté,  il  faut  savoir  que  l’avenir  des  porteurs  de 
hernie  diaphragmatique  est  absolument  imprévi¬ 
sible,  allant  de  la  latence  la  plus  complète  aux 
accidents  brutaux  en  passant  par  les  signes  d’into¬ 
lérance  mécanique  ou  d’altératiô'R  de*la  muqueuse 
gastrique  et  d’atteinte  de  l’état^général.  D’évolu¬ 
tion  par  poussées  est  fréquente  ;  elle  reste  d’inter¬ 
prétation  obscure. 

Des  complications  proprement  herniaires  (étran¬ 
glements,  volvuliis,  perforation) 'sont  rares  dans 


Hernie  de  l'èstoniac  à  travers  le  diaphragme,  vue  de  face  (fig.  i). 
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les  hernies  gastriques  pures,  beaucoup  plus  rares 
que  dans  les  hernies  coliques,  h’ étranglement  et 
le  volvulus  ont  des  symptômes  assez  variables, 
précédés  ou  non  d’une  période  de  troubles  diges¬ 
tifs  intenses,  douleurs  atroces,  vomissements 


Hernie^de  l’estomac  à  travers  le  diaphragme,  vue  de  profil, 
oesophage  long  et  antérieur  {fig.  2), 


incoercibles,  état  de  shock  avec  asthénie  profonde, 
tachycardie  dissociée.  Certains  cas  évoluent 
lentement  en  huit  à  dix  jours  avec  des  rémissions; 
on  peut  alors  voir  apparaître  un  épanchement 
pleural.  Même  si  l’intert’ention  est  précoce, 


même  si  la  hernie  est  réductible,  le  pronostic  est 
extrêmement  grave.  Girot  a  rapporté  récemment 
une  observation  d’étranglement  chez  un  enfant 
de  dix-huit  mois.  Antérieurement  à  l’étrangle¬ 
ment  la  hernie  était  restée  absolument  muette. 
Le  diagnostic  fut  posé  cliniquement,  puis  confirmé 
par  l'examen  radiologique.  Malheureusement,  la 
mort  est  survenue  au  cours  même  de  l’intervention. 

Le  pronostic,  moins  grave  que  dans  les  hernies 
coliques,  est  toujours  très  sérieux,  la  mortalité 
atteignant  près  de  50  p.  100  des  cas  diagnostiqués, 
au  cours  de  l’enfance.  Il  s’améliore  sensiblement 
avec  l’âge. 

Le  diagnostic  a  parfois  été  soupçoimé  clini¬ 
quement  avant  tout  examen  radiologique.  Mais 
souvent  le  diagnostic  erre  longtemps  avant  la 
confirmation  derrière  l’écran.  Les  signes  fonc¬ 
tionnels,  en  effet,  orientent  souvent  vers  une 
aflFection  digestive,  les  signes  physiques  vers  une 
affection  thoracique.  Nous  y  avons  déjà  insisté 
à  propos  des  formes  cliniques. 

C’est  ainsi  que  les  nourrissons  sont  souvent 
considérés  comme  atteints  de  la  maladie  des 
vomissements  habituels  ;  si  les  vomissements 
commencent  peu  de  temps  après  la  naissance,  on 
pensera  à  une  sténose  du  pylore  ;  parfois  on 
évoquera  une  invagination  intestinale.  Chez  les 
enfants  plus  gras  on  parle  de  dyspepsie,  d'aéro¬ 
phagie,  d'insuffisance  hépatique,  de  vomisse¬ 
ments  acétonémiques. 

Une  malformation  cardiaque  peut  être  évoquée 
devant  tme  cyanose  persistante. 

Parfois  c’est  à  un  hydropneumothorax,  à  une 
pleurésie  que  l’on  pense. 

Dans  les  cas  où  ces  signes  cadrent  mal  avec 
l’histoire  clinique  de  l’enfant,  il  faut  se  rappeler 
qu’une  hernie  diaphragmatique  peut  les  simrder,  si 
exceptionnelle  que  soit  cette  éventualité;  un 
examen  radiologique  est  nécessaire  avant  toute 
ponction  exploratrice,  celle-ci  pouvant  être  très 
dangereuse. 

Il  est  des  cas  d’ailleurs  où  l’examen  radiosco¬ 
pique  simple  laisse  dans  le  doute,  faisant  pénser 
aussi  bien  à  un  pneumothorax  partiel  ou  à  un 
pyopneumothorax  enkysté  qu’à  une  hernie  dia¬ 
phragmatique.  Dans  certains  cas  exceptionnels, 
il  peut  s’agir  de  kyste  gazeux  du  poumon.  L’injec¬ 
tion  de  bouillie  opaque  permet,  dès  l’examen 
radioscopique,  de  trancher  la  question.  Nous 
avons  déjà  dit  qu’il  fallait  toujours  la  compléter 
par  une  étude  complète  du  transit  gastro-intes¬ 
tinal.  — ) 

Le  diagnostic  radiologique  est  rendu  facile  chez 
l’enfant  par  la  rareté  exceptioimelle  des  autres 
malformations  gastriques  (diverticule  gastrique 
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para-cardiaque,  dilatation  de  Vantrum  cardia- 
cum,  diverticule  œsophagien  épiphrénique)  et  des  • 
autres  malformations  diaphragmatiques. 

he  mégadiaphragme,  dont  il  a  été  obser\œ 
quelques  cas  infantiles,  est  d’un  diagnostic  déli¬ 
cat.  Ces  formes  comportent  en  effet  une  ascen¬ 
sion  extrême  du  diaphragme  atteignant  presque 
la  clavicule.  Mais  la  limite  de  la  clarté  normale 
est  une  ligne  régulièrement  arquée,  parfois  mo¬ 
bile.  I/e  niveau  du  liquide  opaque  en  station 
debout  reste  toujours  au-dessous  du  cardia  ;  eu 
position  déclive,  la  grosse  tubérosité  se  loge  dans 
la  ligne  arquée  limitante  ;  enfin  le  côlon  est  tou- 
<2  jours  intrathoracique  devant  l’estomac. 

Iæ  diagnostic  clinique  des  complications  her¬ 
niaires  est  très  difficile  lorsqu’elles  sont  révéla¬ 
trices.  Il  appartient  au  chirurgien  de  proposer  ime 
laparotomie  exploratrice  devant  des  signes  de 
type  occlusif,  ou  devant  la  transformation  inex¬ 
plicable  de  l’état  général.  Si  la  hernie  est  connue, 
il  faut  savoir  penser  tôt  à  une  complication  méca¬ 
nique,  éviter  tout  traitement  médical  dangereux, 
toute  absorption  même  liquide,  et  décider  une 
intervention  d’urgence. 

Traitement.  —  Il  est  exceptionnel  d’ailleurs, 
s’il  s’agit  de  hernie  gastrique  pure,  d’avoir  à 
opérer  ainsi  d’urgence. 

L’opération  est  d’ailleurs  parfois  indiquée  par 
un  danger  plus  lointain  :  l’intensité  des  crises 
douloureuses,  la  répétition  des  vomissements 
peuvent  entraîner  une  atteinte  de  l’état  général 
et  conduire  air  chirurgien.  La  persistance  des  crises 
dyspnéiques  peut  constituer  une  indication  opé¬ 
ratoire.  Dans  tous  les  cas,  on  ne  se  décidera  à 
l’intervention  qu’ après  échec  du  traitement  médi¬ 
cal  (alimentation  épaissie,  position  favorable 
après  le  repas  pour  éviter  les  vomissements). 
Dans  les  formes  anémiques,  dans  les  formes  hypo¬ 
trophiques  pures,  la  temporisation  sera  aussi  de 
règle,  surtout  chez  les  nourrissons.  Un  traitement 
anti-anémique  (fer,  opothérapie  hépatique  et 
gastrique)  devra  être  longtemps  poursuivi.  C’est 
alors  vers  la  fin  de  la  seconde  enfance  que  l’indi¬ 
cation  opératoire  pourrait  à  nouveau  se  poser, 
surtout  devant  une  h3q)otrophie  persistante. 

La  voie  d’abord,  purement  abdominale  pour 
certains  ou  thoracique  pour  d’autres  (Truesdale), 
sera  le  plus  souvent  thoraco-abdominale  (thoraco- 
phréno-laparotomie.  J.  Quénu). 

Trois  facteurs  peuvent  entraver  la  cure  radi¬ 
cale  :  la  largeur  de  l’orifice,  la  brièveté  de  l’œso¬ 
phage,  les  adhérences  du  sac.  On  peut  dans  ce  cas 
faire  une  gastro-entérostomie  qui  a  donné  des 
résultats  très  favorables  sur  les  troubles  digestifs 
et  généraux. 


L’indication  opératoire,  conditionnée  par  des 
facteurs  multiples  (fonctionnels,  radiologiques, 
évolutifs),  se  pose  donc,  avec  des  .solutions  diver¬ 
ses,  aux  différents  âges  du  petit  malade.  Il  semble 
que  la  temporisation  soit  le  parti  le  plus  sage  dans 
la  majorité  des  cas,  sous  condition  d’une  surveil¬ 
lance  minutieuse  du  développement,  [du  poids  et 
de  la  formule  sanguine  de  l’enfant.  Mais,  fait 
important  à  souligner,  le  pronostic  opératoire 
d'après  les  statistiques  publiées,  dans  les  hernies 
gastriques  semble  relativement  favorable,  alors 
qu’il  est  particulièrement  sévère  dans  les  autres 
hernies  diaphragmatiques.  C’est  ainsi  que  nous 
avons  relevé  dans  la  littérature  treize  inten-entions 
sur  le  diaphragme  chez  des  enfants  de  plus  d’un 
mois  pour  hernie  gastrique  :  elles  se  sont  toutes 
heureusement  terminées. 


LA  PHYTOTHÉRAPIE 
D’ACTUALITÉ 

Défense  pulmonaire^ 

Alloe  et  Jean  S.  de  QOLDFIEM 

Nous  arrivons  à  une  saison  particulièrement 
défavorable  aux  voies  respiratoires  :  bronchites, 
pneumonies,  grippes  vont  être  fréquentes,  sur¬ 
tout  si  lê&^ijédictions  astronomiques  et  météoro¬ 
logiques  se  troîïvent  confirmées  :  —  2o°C.à  Paris! 
Les  médecins  seront  donc  appelés  à  guérir  et  à 
prévoir  les  conséquences  souvent  dangereuses  de 
l’hiver. 

L’appareil  respiratoire  peut  être  atteint  de 
différentes  façons  :  1°  par  le  froid  ;  2°  par  une 
plus  grande  virulence  d’agents  pathogènes.  Les 
moyens  thérapeutiques  auront  donc  pour  but,  soit 
d’augmenter  la  résistance  du  terrain,  soit  de  dimi¬ 
nuer  l’acticn  pathcgène  des  micic-ciganismes 

I.  Résistance  du  terrain.  —  La  résistance  du 
terrain  sera  accrue  par  une  rationalisation  du 
régime  alimentaire  pourvoyeur  en  vitamines  B. 
A  tous  les  âges  de  la  vie  on  conseillera  l’ingestion 
de  bananes  qui  augmentent  considérablement 
cette  résistance,  jusqu’à  diminution  des  crache¬ 
ments  de  sang  chez  les  tuberculeux,  ainsi  que  l’un 
de  nous  l’a  démontré  (i)  ;  on  pourra  aussi  faire 
absorber  des /mwas  entières  et  aider  le  régime  diété¬ 
tique  par  une  préparation  de  vitamines  B  ainsi 
que  le  prouvent  les  observations  de  Bodet  et 

(t)  Jean  S.  de  Goldfiem,  I.a  banane  en  thérapeutique 
[La  Presse  médicale,  n»  69,  1935). 
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Dameuve  d’utilisation  de  vitaminol  dans  des  cas 
de  pleurésie,  pleuro-pneumonie,  pneumonie  (i). 
En  résumé,  le  régime  consolidant  sera  à  base  de  : 
foie,  œufs,  lait,  citron,  germe  de  blé,  banane.  Le 
régime  curatif  comportera  un  supplément  de 
bananes  et  l’administration  de  vitaminol. 

II.  Émollients.  —  En  adoucissant  l’âcreté 
des  sécrétions  trachéales  et  bronchiques,  les 
émollients  empêchent  la  diminution  de  résistance 
du  terrain. 

Le  bouillon  blanc  {Verbascuni  thafsHs'h.)  bouilli 
dans  du  lait  constitue  un  émollient  de  choix  dans 
la  tuberculose  pulmonaire  (Quinton). 

H.  Leclerc  que  nous  citerons  surtout  à  l’appui 
de  ces  conseils  :  A  b  Jove  principiüm,  en  recom¬ 
mande  l’infusion  passée  sur  un  linge  dans  les 
catharres  bronchiques. 

La  guimauve  [Althae  officinalis  L.)  sert  soit  en 
infusion  de  feuilles  et  fleurs  per  os,  soit  en  garga¬ 
risme  de  décoction  de  racines  à  3  p.  100  comme 
topique  émollient  des  angines. 

III.  Expectorants.  —  En  favorisant  l’évacua¬ 
tion  du  mucus  normal  ou  pathologique  de  la 
trachée  et  des  bronches,  ils  jouent  un  rôle  à  la  fois 
conservateur  de  la  résistance  et  modérateur  de  la 
virulence  microbienne. 

Le  tussilage  {Tussilago  farfara  L.)  en  infusion 
de  fleurs  à  5  p.  100  facilite  l’expectoration  dans 
les  catharres  aigus  des  voies  respiratoires  après  la 
période  congestive  (H.  Leclerc).  Cette  action 
s’associant  à  une  tonification,  le  même  auteur  a 
obtenu  de  bons  résultats  chez  les  convalescents 
de  grippes. 

L’hysope  [Hyssopus  offidnalis  L.)  est  un  expec¬ 
torant  à  déconseiller  aux  malades  nerveux  par 
l’effet  épileptogène  de  son  essence  (Cadéac  et 
Meunier). 

On  devra  lui  préférer  le  marrube  blanc  (Trous¬ 
seau,  H.  Leclerc). 

Le  diplotaxe  [Diplotaxis  tenuijolia  D.  C.)  est 
un  spécifique  des  bronchorrhées  et  des  adénopa¬ 
thies  trachéo-bronchiques.  H.  Leclerc  préconise 
alors  ; 

Atcoolature  de  diplotaxe .  30  grammes, 

—  tanaisie .  10  — 

De  XL  à  XC  gouttes,  de  4  à  5  fois  par  jour,  dans  iine 
infusion  pectorale. 

L’extrait  fluide  de  scabieuse  {Scabiosa  succisa  L.) 
à  la  dose  quotidienne  de  2  à  3  grammes  guérit  des 
bronchites,  congestions  pidmonaires,  broncho¬ 
pneumonies,  trachéites  (H.  Leclerc). 

IV.  Balsamiques.  —  Ce  sont  les  simples  qui 
doivent  leurs  vertus  bactéricides  aux  résines  et 

(i)  Bodet  et  Dameuve,  Les  vitamines,  Maloine  édit. 
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aux  corps  camphéniques  qu’ils  contiennent. 

L’aunée  [Inula  Helenium  L.)  en  infusion  de 
racine  à  5  p.  100  est  favorable  à  la  guérison  des 
grippes.  Louis  Rénon  (2)  a  utilisé  un  de  ses  prin¬ 
cipes,  Vhélénine,  à  raison  de  ob'',o6  par  jour  contre 
la  toux  des  phtisiques  et  comme  tonique  du  terrain 
des  tuberculeux. 

Les  bourgeons  de  pin  et  de  sapin,  par  leur  résine 
et  leurs  camphres,  ont  un  pouvoir  bactéricide 
puissant,  et  non  par  l’essence  de  térébenthine 
(Richet  et  Héricourt).  On  les  utilise  en  infusions 
de  20  p.  100  (un  demi-litre  par  jour). 

V.  Mixtes.  —  Le  coquelicot  {Papaver  rhœas  L.) 
est  un  calmant  de  la  toux  à  effet  narcotique  chez 
les  malades  présentant  des  phénomènes  d’ana-, 
phylaxie  vis-à-vis  des  opiacés  (particulièrement 
les  enfants  et  les  vieillards). 

Le  lierre  terrestre  [GlechomcP hederacea  L.)  en 
alcoolature  à  2  p.  100  (2  cuillerées  à  café  par 
jour)  est  un  expectorant  bactéricide. 

La  fleur  de  papayer  {Carica  Papaya  L.)  a  été 
signalée  par  l’un  de  nous  comme  un  remède  effi¬ 
cace  des  affections  bronchiques  et  trachéales, 
comme  émollient  et  bactéricide  (3). 


En  résumé,  les  médecins  ont  un  arsenal  sai¬ 
sonnier  largement  suffisant  à  leur  disposition. 
Selon  les  cas,  ils  pourront  administrer  l’un  des 
béchiques  cités  plus  haut  ou  associer  leur  action. 
Par  exemple,  un  tuberculeux  ou  un  pré-tubercu¬ 
leux  auront  unrégime  diététique  à  base  de  banane, 
comme  boisson  une  infusion  de  : 

Bouillon  blanc .  20  grammes. 

Année .  5°  — 

Fleurs  de  papayer .  20  — 

Dans  un  litre  d’eau,  i  litre  par  jour. 

Cette  formule  convient  à  la  fois  au  chimisme  des 
simples  et  aux  besoins  des  patients 

Bibliographie.  —  H.  LEcniSRC,  Précis  de  phytothé¬ 
rapie,  chap.  XII,  Béchiques  (Masson  éd.). 

(2)  Louis  Rénon,  Comm.  Soc.  d'études  scientifiques  sur  la 
tuberculose,  1912. 

(3)  Jean  S.  de  Goldpiem,  Carica  Papaya  (La  Presse  mé¬ 
dicale,  15  mars  1934. 
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LES  TROUBLES  NERVEUX 
DE  L’INTOXICATION 
PROFESSIONNELLE 
PAR  LE  MANGANÈSE 

(A  PROPOS  D’UNE  OBSERVATION 
PERSONNELLE) 


O.  CROUZON  et  Henri  DESOILLE 

Le  manganèse  est,  comme  le  plomb  et  le  mer¬ 
cure,  un  poison  du  système  nerveux  central.  La 
symptomatologie  que  provoque  l’intoxication  par 
ce  corps  est  assez  particulière  et  mérite  d’autant 
plus  d’être  connue,  qu’un  décret,  paru  au  Journal 
officiel  du  19  octobre  1935,  en  rend  la  déclaration 
obligatoire. 

Ollsorvîitlon  eliniqiD*.  —  üjil.  Een  Mo.,  Marocain 
âgé  de  trente-trois  ans,  entre  dan.s  notre  service  de  la 
Salpêtrière  le  16  novembre  1929,  parce  qn'il  marche  dif¬ 
ficilement. 

Histoire  de  la  maiadie.  —  Venu  à  Paris  en  1917, 
Tjil.  dit  qn'il  est  entré  à  la  fin  de  1923  dans  une  fabrique 
de  piles  électriques  et  d'accumulateurs.  Il  y  maniait  des 
produits  chimiques. 

ïhi  1924,  il  a  ressenti  quelques  maux  de  tête,  .s'.est 
plaint  de  quelques  «  tremblements  »,  a  eu  des  coliques . 

lîn  1925,  les  signes  pathologiques  s’accentuent  : 
tremblements,  étourdissements,  douleurs  dans  les  jambes 
et  les  bras.  Malgré  cela,  il  continue  son  travail.  D’ailleurs 
surviennent  quelques  rémissions  passagères,  mais  elles 
sont  de  courte  durée  et,  dans  l’ensemb  e.les  troubles  s’ac¬ 
cusent  progressivement.  De  malade,  en  racontant  son 
histoire,  insiste  surtout  sur  les  tremblements,  la  céphalée 
vive,  le  dérobement  des  jambes  avec  chute  sur  les  genoux. 

be  10  mai  1927  il  doit  cesser  son  travail.  Il  re.ste  alors 
chez  lui  jusqu’ù  la  date  de  l’entrée  dans  le  service. 

Examen.  — ■  Le  fades  est  figé. 

La  voix,  de  timbre  nasonné,  se  fait  sans  modulation 
et  d’une  façon  scandée. 

Il  existe  du  rire  spasmodique . 

J.' état  psychique  paraît  anormal  :  l’euphorie  est  conti¬ 
nuelle.  Les  réponses  sont  différentes  à  chaque  examen, 
mais  demeurent  toujours  vagues. 

La  marche  est  difficile,  se  fait  en  tramant  les  pieds  et 
s’accompagne  de  tremblements  des  jambes.  Il  paraît 
exister  à  la  fois  une  certaine  spasmodicité  et  une  légère 
titubation. 

La  station  debout  est  normale,  sans  Romberg,  sans 
oscillations  ;  mais  le  malade  résiste  mal  à  la  poussée  et 
perd  rapidement  l’équilibre. 

Force  musculaire.  —  Les  mouvements  volontaires 
sont  tous  possibles,  mais  ils  s’effectuent  très  lentement. 
I/a  force  musculaire  segmentaire  est  diminuée  (en  1929) 
aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  sans  .systématisa- 

11  n’existe  pas  d’atrophie. 

Réflexes.  —  Tendineux  :  sensiblement  normaux  aux 
membres  supérieurs  ;  très  vifs  et  parfois  polycinétiques 
aux  membres  inférieurs. 
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Cutanés  :  signe  de  Babinski  bilatéral  ;  réflexes  cré- 
mactériens  et  cutanés  abdominaux  normaux. 

Pupillaires  :  normaux. 

Réflexes  de  posture  :  normaux. 

Pas  de  réflexe  du  voile  du  palais. 

Sensibilité.  —  Djil.  accuse  une  hypoesthésie  thermique 
et  douloureuse  en  bande  autour  du  thorax  et  au  mendrre 
supérieur  droit,  .allant  de  C^  à  Db  Mais  le  com])ortement 
général  du  malade  fait  hésiter  sur  la  légitimité  de  ce 
trouble. 

.Signes  cérébelleux.  —  Les  mouvements  d'éjtrein-e  sont, 
aux  membres  inférieurs,  correctement  exécutés.  Aux 
membres  supérieurs,  existent  de  petites  oscillations  avant 
d'arriver  au  but,  qui  parfois  est  dépassé;  par  moments 
l’amplitude  est  ne'.tcment  trop  grande.  Peut-être  existe- 
t-il  de  l’adiadococinésie,  mais  on  n’ose  conclure  parce 
qu’on  a  l’impression  que  le  malade  met  une  certaine 
mauvaise  volonté  à  exécuter  le  mouvement  des  marion- 

Une  hypotonie  lé,gère  est  notée  aux  membres  siqjé- 
rieurs,  avec  prédominance  à  la  main  droite.  Il  n'exisle 
pas  d’hypotonie  aux  membres  inférieurs. 

Nous  avons  indiqué  déjà  l’allure  très  légèrement  titu¬ 
bante  de  la  démarche. 

Aux  globes  oculaires  (dont  les  mouvements  sont  lents 
eux  aussi)  on  remarque  quelques  secousses  dans  les 
positions  extrêmes  du  regard  (que  le  malade  garde  d’ail¬ 
leurs  difficilement). 

Des  troubles  sphinctériens  légers  (pollakiurie)  se  déve¬ 
loppèrent  durant  les  mois  qui  suivirent  l’admission. 

Examen  électrique.  —  Aux  membres  inférieurs  -, 
chronaxies  normales  et  réactions  qualitatives  normale.s 
(Dr  Humbert). 

Liquide  oéphalo  rachidien.  —  Normal  :  iilbuminc  o^r.^o, 
leucocytes  0,4.  Réaction  de  ïargowla  négative.  Réaction 
de  Wassermann  ;  H*.  Réaction  de  C.ahnette-Ma.ssol  :  IP. 
Benjoin  colloïdal:  000/00210000000. 

Sang  :  Wasserm.ann  H*  ;  Hecht  H“.  Urée  o’u’.^o. 

En  résumé,  le  diagiRstic  clinique  était  délicat.  On 
pouvait  évoquer  la  maladie  de  Parkinson  en  raison  du 
faciès  figé,  de  la  lenteur  des  mouvements,  mais  il  n’exis 
tait  aucune  hypertonie  véritable.  I.es  quelques  signe, 
cérébelleux  notés  pouvaient  faire  discuter  nue  sclérose 
en  plaques,  qui  était  loin  d’être  typique.  On  sait  cepen¬ 
dant  que  cette  dernière  affection  donne  parfois  une  symp¬ 
tomatologie  pseudo-bulbaire .  Ici,  il  existait  du  rire  spas¬ 
modique. 

La  notion  que  le  malade  avait  travaillé  dans  une  usine 
de  produits  chimiques  ne  nous  avait  pas  échappé,  mais 
Djil.  prétendait  être  intoxiqué  par  le  plomb,  ce  qui  était 
insoutenable. 

L’expertise  toxicologique  allait  préciser  l’étiologie  de 
l’affection. 

Expertise  toxicologique.  —  Une  expertise  fut  confiée  à 
MM.  Lyon-Caen,  Couder,  Daltroff  et  Kohn-Abrest.  Les 
résultats  ont  été  résumés  par  Lyon-Caeii  et  J  ude  (  1  ) , 

L’enquête  révéla  d’abord  que  jamais  Djil.  n’avait 
travaillé  à  la  confection  d’accumulateurs.  Il  était  em¬ 
ployé  uniquement  à  broyer  les  matières  premières  ser¬ 
vant  à  préparer  un  mélange  vendu  ensuite  aux  fabri¬ 
cants  de  piles  électriques. 

La  ventilation  de  l’usine  était  défectueuse.  Au  cours 
du  travail,  une  poussière  noire  et  abondante  se  répandait  ; 

(i)  L-  Lyon-C.\en  et  André  Jude,  Un  cas  d’intoxication 
chronique  par  le  bioxyde  de  manganèse  :  parkinsonisme 
manganique  (Ann.  de  méd.  légale,  1934,  p.  51 1). 
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es  ouvriers  étaient  littéralement  couverts  de  cette  pous¬ 
sière.  ■ 

I/'enquête  et  les  analyses  montrèrent  que  le  mé¬ 
lange  contenait  75  p.  100  d’oxyde  de  manganèse.  Par 
ailleurs,  aucun  autre  corps  toxique  ne  pouvait  être  mis  en 
cause. 

Avant  d’étudier  les  troubles  nerveux  de  l’intoxi¬ 
cation  par  le  manganèse,  il  nous  paraît  utile  de 
rapporter  les  premiers  cas  d’intoxication  observés 
et  les  conditions  étiologicpies.  Cette  intoxication 
fut  décrite  pour  la  première  fois  en  1837  Cou¬ 
per  (i)  (de  Glasgow) .  Plus  d’une  centaine  de  publi¬ 
cations  lui  ont  été  consacrées  depuis.  Pes  premiers 
cas  publiés  en  France  sont  ceux  de  ioalmon  et 
Planque  (2).  Mais,  la  question  est  connue  surtout 
depuis  l’important  mémoire  de  Dhers  (3),  le  tra¬ 
vail  de  Sourate  (4),  qui  relate  dans  une  revue 
françai.se  des  cas  observés  à  l’institut  Oboukh, 
et  la  thèse  de  A.  Jude  (5). 


Étiologie.  —  Propriétés  du  manganèse.  — 
Le  manganèse  (Mn)  est  un  métal  gris,  à  reflets 
rougeâtres,  qui  ne  se  rencontre  pas  dans  la  nature 
à  l’état  libre.  Ses  minerais,  nombreux,  sont  surtout 
des  oxydes  dont  le  plus  important  est  le  bioxyde 
de  manganèse  (MnO*)  (pyrolusite,  Braunstein, 
Brownstone). 

I/es  principaux  gisements  de  minerai  se  trouvent 
en  Fmrope,  surtouten  Russie  (Caucase),  en  Afrique, 
en  Amérique  (Nord,  Centrale,  Sud,  surtout  au  Bré¬ 
sil,  au  Chili  et  en  Colombie)  et  au  Japon. 

Le  manganèse  donne  deux  séries  de  sels,  Ijasiques 
et  acides,  les  sels  manganeux  et  les  sels  manga- 
ces  derniers,  moins  stables,  se  transforment 
en  sels  manganeux  par  simple  réchauffement. 

Emplois  industriels.  —  Ils  sont  énumérés 
par  Dhers,  auquel  nous  empruntons  les  rensei¬ 
gnements  suivants  : 

I,e  manganèse  est  employé  surtout  dans  la 
métallurgie.  Il  a  peu  d’emplois  à  l’état  pur  (ré.sis- 

(1)  G.  CoupEK,  On  the  cffects  of  black  oxyde  of  iiiaiigaiie.se 
wheu  inhaled  into  the  liiiigs  {Ihit.  Annales  0/  Medteinc, 
Pharmacy,  Vital  Stalislics  and  general  Sciences,  vol.  I,  13 
janvier  1837,  p.  41,  I,ondon). 

(2)  Salmon,  Intoxication  chez  des  ouvriers  liroyaiit  du 
luaiigauèsc  {Ann,  d’hyg,  publ.  iml.  cl  soc.,  1933,  p.  64  et 
p.  186).  —  Sai.mon  et  Planüue.  Intoxication  par  les  minerais 
de  manganèse  {Id.,  1933,  p.  196). 

(3)  V.  Dhers,  D’into.xication  professionnelle  par  les  com¬ 
posés  du  manganèse  (/,«  Médecine  du  travail,  mars  et  mai 

1934)- 

(4)  V.  Sourate,  Du  syndrome  parkinsonien  au  cours  de 
l’intoxication  chronique  par  le  manganese  (Revue  neurolo¬ 
gique,  mai  1934,  p.  678). 

(5)  A.  JUDE,  Contribution  à  l’étude  des  intoxications  chro¬ 
niques  par  le  manganèse  (rhèse  de  Paris,  1934). 
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tances  électriques,  manganine)  et  entre  avant  tout 
dans  la  composition  de  nombreux  alliages. 

Les  composés  du  manganèse  ont  de  nombreuse.s 
utilisations.  Le  plus  important  est  le  hioxyde  de 
manganèse  (,sel  manganeux). 

Dans  l’industrie  chimique,  le  bioxyde  est  trè.= 
employé  (fabrication  du  chlore,  de  produits  de 
blanchiment,  de  l’aniline  ;  comme  oxydant  dans 
celle  des  allumettes  et  des  pièces  d’artifice). 

Dans  l’industrie  des  colorants,  il  est  employé, 
soit  à  l’état  de  couleur  naturelle  (bruns  de  man¬ 
ganèse),  soit  pour  préparer  des  couleurs  artifi¬ 
cielles,  bistres  (brun  de  chrome),  blancs,  verts  et 
violets  de  manganèse,  qui  sont  utilisés  pour  la 
fabrication  de  l’émail,  du  linoléum,  des  savons 
marbrés. 

Dans  l’industrie  du  verre,  il  sert  sous  le  nom  de 
«  savon  de  vitrier  ».  On  l’emploie  comme  décolo¬ 
rant  du  flint  teinté  par  les  sels  de  fer,  ou  pour 
colorer  le  verre  en  violet,  en  noir  ou  en  brun. 

C’est  encore  comme  colorant  (ou  pour  la  des¬ 
truction  des  masses  charbonneuses)  que  le  bioxj’de 
de  manganèse  est  utilisé  dans  l’industrie  céra¬ 
mique  (faïence,  porcelaine,  ciment,  etc.). 

Dans  la  préparation  des  vernis,  huiles  et  laepies, 
le  bioxyde  et  le  sulfate  de  manganèse  sont  utilisés 
comme  siccatifs  en  raison  de  leur  action  oxydante 
sur  les  acides  gras  non  saturés  et  de  leur  action 
de  durcissement  sur  ces  corps.  Le  bioxyde  entre 
aussi  dans  la  composition  de  produits  pour  le 
brunissage  des  canons  de  fusil  ou  de  certaines 
peintures  antirouille. 

Le  bioxyde  de  manganèse  est  très  emploj’é 
pour  la  fabrication  des  piles  électriques.  Pour 
l’électrolyse  des  sels  métalliques  on  utilise  des 
électrodes  de  manganèse  formées,  soit  par  la  fusion 
à  160-2000  C.  de  nitrate  de  manganèse,  soit  par 
chauffage  et  moulage  sous  pression  de  bioxyde  et 
de  nitrate  de  manganèse.  Dans  la  soudure  élec¬ 
trique,  on  emploie  des  électrodes  de  fer  addi¬ 
tionné  de  manganèse. 

Enfin,  le  sulfate  de  manganèse  a  été  emploi'é 
comme  engrais  (en  Allemagne  et  en  Hollande). 

Sources  de  danger.  —  Absorption.  —  Les 
sources  de  danger  sont  constituées  par  les  pous¬ 
sières  et  les  vapeurs. 

Les  vapeurs  sont  en  effet  absorbées  par  le  pou¬ 
mon,  où  l’on  peut  retrouverle  bioxyde.  Ces  vapeurs 
se  dégagent  lors  de  la  fabrication  de  fonte  ou 
d’acier  au  manganèse.  On  a  également  signalé  des 
formes  légères  d’intoxication  au  cours  de  la  sou¬ 
dure  électrique  à  l’arc,  avec  emploi  d’électrodes 
contenant  du  manganèse. 

Les  poussières,  introduites  dans  la  bouche  par 
la  respiration,  ou  par  les  mains,  pénètrent  dans 
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le  tube  digestif.  Elles  se  solubilisent  dans  le  suc 
gastrique  et  sont  absorbées  sous  forme  de  chlo¬ 
rure.  L’expérimentation  a  reproduit  cette  absorp¬ 
tion.  L’opération  industrielle  la  plus  dangereuse 
est  celle  du  broyage  de  bioxyde  de  manganèse, 
d’où,  comme  le  rappelle  Dhers,  le  terme  de  «mala¬ 
die  des  broyeurs  de  manganèse  »  :  il  se  dégage 
en  effet  une  abondante  poussière.  Viennent  en¬ 
suite,  par  ordre  de  danger  décroissant,  les  opéra¬ 
tions  suivantes  ;  empaquetage,  tamisage  et  mélan- 
geage,  etc. 

Le  manganèse  passe  ainsi  dans  le  sang  et  s’ac-  . 
cumule  dans  les  organes  (foie,  cerveau,  etc.). 
L’élimination  par  les  fèces  est  importante  ;  elle 
se  poursuit  longtemps  après  la  cessation  du  tra¬ 
vail,  sous  forme  d’une  élimination  par  la  bile. 
L’évacuation  par  les  urines  est  moins  imx)or- 
tante. 

Action  toxique.  —  Les  composés  inanga- 
niques,  c’est-à-dire  les  produits  d’oxydation  les 
plus  élevés  du  manganèse  (permanganate  de  potas¬ 
sium,  sulfate  et  alun  de  manganèse)  x:)ossèdent 
surtout  une  action  caustique  et  provoquent  des 
intoxications  aiguës  que  nous  n’envisagerons 
pas  ici. 

Au  contraire,  les  xu'oduits  manganeux,  d’oxy¬ 
dation  inférieure,  tels  que  le  bioxyde  de  manga¬ 
nèse,  ne  provoquent  que  des  intoxications  chro¬ 
niques.  La  toxicité  relative  des  protoxydes  et  du 
bioxyde  a  été  très  discutée.  Il  faut  peut-être  faire 
intervenir  une  différence  de  solubilité  des  divers 
oxydes  dans  le  suc  gastrique.  La.  question  n’est 
pas  résolue. 

La  susceptibilité  individuelle  joue  un  rôle  im¬ 
portant. 

Expérimentalement  Lewy  et  Tiefenbach  en 
1921,  puis  d’autres  auteurs  ont  réussi  à  obtenir 
une  intoxication  manganique  chronique. 

Symptômes.  —  Début.  — ^  Les  troubles  appa¬ 
raissent  un  temps  variable  après  l’entrée  dans  la 
profession  :  de  trois  mois  à  dix-huit  ans,  surtout 
entre  six  mois  et  deux  ans. 

I^e  mode  de  début  est  variable.  Le  plus  sou¬ 
vent,  ce  sont  les  troubles  de  la  marche  qui  attirent 
l’attention  ;  moins  fréquemment  ce  sont  :  soit 
une  asthénie  générale,  soit  des  douleurs  ou  des 
paresthésies,  ou  encore  des  modifications  du 
psychisme  (le  plus  souvent  :  apathie,  indiffé¬ 
rence).  Rarement  des  troubles  de  la  parole  et  de 
la  voix,  des  troubles  du  sommeil  (somnolence 
remplacée  ensuite  par  de  l’insomnie) ,  de  la  cépha¬ 
lée,  des  troubles  digestifs. 

Période  d’état.  —  I.  Symptômes  nerveux. 
—  Les  signes  nerveux  dominent  :  très  schémati¬ 
quement  on  peut  dire  qu’ils  s’apparentent  à  la 


fois  à  ceux  de  la  maladie  de  Parkinson  et  à  ceux  de 
la  sclérose  en  plaques.  Le  plus  habituellement 
l’aspect  est  plutôt  celui  d’une  maladie  de  Par¬ 
kinson,  et  dans  les  cas  récents  de  Sourate,  l’en¬ 
semble  clinique  justifiait  vraiment  la  dénomination 
de  «  syndrome  parkinsonien  au  cours  de  l’intoxica¬ 
tion  par  le  manganèse  ».  Par  contre,  chez  le 
malade  observé  par  nous,  malgré  que  l’on  constatât 
un  faciès  figé  et  de  la  lenteur  des  mouvements,  il 
demeurait  évident  qu’il  ne  s’agissait  pas  chez  lui 
d’une  maladie  de  Parkinson  banale. 

I^es  troubles  de  la  marche  existent  dans  presque 
tous  les  cas.  Le  point  d’appui  se  fait,  non  sur  la 
plante  du  pied,  mais  .sur  les  articulations  méta¬ 
tarso-phalangiennes,  le  tronc  penché  en  avant, 
les  bras  collés  au  corps  avec  perte  du  balance¬ 
ment  automatique.  Il  y  a,  en  outre,  écartement  des 
jambes,  pour  agrandir  le  polygone  de  sustenta¬ 
tion,  et  irarfois  une  certaine  titubation.  L’équi¬ 
libre  défectueux  provoque  fréquemment  des 
chutes,  qui  se  font  tout  d’une  pièce  :  «  chute  en 
pilier  ». 

Il  existe  souvent  une  tendance  à  la  propulsion 
ou  à  la  rétropulsion  lors  de  la  marche. 

La  perte  subite  du  tonus  musculaire,  avec  chùte, 
comme  cela  se  voit  dans  la  narcolepsie,  a  étésigna- 
lée  par  Baader,  Hilpert,  Flintzer. 

Le  visage  est  inexjoressif,  figé.  La  bouche  est 
souvent  entr’ouverte,  laissant  s’écouler  une  abon¬ 
dante  salive. 

Des  mouvements  anormaux  s’observent  :  trem¬ 
blement  parkinsonien  ;  spasme  clonique  des 
muscles  du  cou,  imprimant  à  la  tête  des  mouve¬ 
ments  lents  de  secousses  rythmiques  dirigées 
dans  un  axe  vertical  ;  mouvements  d’accompa¬ 
gnement  des  bras,  ceux-ci  étant  horizontaux  à 
angle  droit  sur  le  tronc,  les  avant-bras  verticaux 
à  angle  droit  sur  les  bras  et  en  supination. 

Il  peut  exister  un  tremblement  d’action  que 
met  en  évidence  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez. 
Le  nystagmus  est  possible. 

Les  troubles  réflexes  sont  peu  importants.  Sans 
doute  il  n’est  pas  rare  de  constater  une  certaine 
vivacité  des  réflexes  tendineux,  mais  la  trépida¬ 
tion  épileptoïde  est  exceptionnelle  et  la  présence 
du  signe  de  Babinski  encore  plus.  Nous  n’avons 
pas  trouvé  d’observation  où  l’abolition  des  réflexes 
cutanés  abdominaux  fût  signalée. 

La  voix  est  très  faible.  La  parole  est  lente,  mono¬ 
syllabique,  peu  distincte. 

L'écriture  est  maladroite  et  irrégulière,  parfois 
elle  est  petite  et  crispée  ou  même  minuscule. 

Les  troubles  sensitifs  subjectifs  sont  presque 
constants  :  céphalées,  douleurs  vives,  surtout 
dans  les  membres  inférieurs  ;  crampes  dans  les 
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mollets,  les  cuisses  ;  douleurs  rluimatoïdes  fugaces 
aux  genoux.  Par  contre,  la  sensibilité  objective 
est  en  général  normale. 

Il  n’existe  guère  de  troubles  sensoriels.  I,a  pâleur 
temporale  de  la  papille  ou  sa  congestion  ont  été 
constatées. 

Les  troubles  psychiques  sont  frécpients  :  le  carac¬ 
tère  se  modifie,  le  sujet  devient  émotif,  irritable, 
mais  le  plus  souvent  l’ouvrier  présente  de  l’in¬ 
différence  (qui  va  de  la  simple  apathie  à  la  véri¬ 
table  hébétude)  et  qui,  jointe  à  la  lenteur  des 
mouvements,  frappe  le  contremaître  (pri  le  sur¬ 
veille. 

Pe'  pleurer  et  surtout  le  rire  spasmodique  sont 
assez  fréquents.  Peut-être  le  rire  spasmodique 
s’observe-t-il  plutôt  chez  les  malades  qui  présen¬ 
tent  aussi  un  tremblement  d’action  ? 

Les  troublés  de  la  déglutition  plus  rares. 

Les  troubles  sphinctériens,  vasomoteurs,  tro¬ 
phiques  sont  exceptionnels. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  généralement 
normal.  Pourtant  une  réaction  cellulaire  discrète 
est  notée  .dans  quelques  observations  (J. -R. 
Charles,  Finley-Gayle). 

II.  Troubles  généraux.  —  Sympïômks  san¬ 
guins.  —  L’examen  du  sang  montre  souvent  au 
début  une  polyglobulie  (de  5  000  000  à  g  000  000) 
avec  légère  augmentation  du  taux  de  l’hémoglo¬ 
bine  ;  puis,  si  l’intoxication  se  prolonge  et  s’ag¬ 
grave,  il  s’établit  une  anémie  d’importance 
variable. 

Une  légère  hyperleucocytose  peut  également 
s’observer. 

Symptômes  hépatiques.  —  Le  foie  est  ordi¬ 
nairement  normal  ;  mais  les  épreuves  fonction¬ 
nelles  montrent  souvent  une  insuffisance  des  fonc¬ 
tions  hépatiques.  D’autre  part,  dans  une 'des  rares 
autopsies  pratiquées,  il  existait  une  cirrhose  biliaire 
très  évoluée. 

Symptômes  puemonaires.  —  La  pneumonie  est 
fréquente  et  grave  au  cours  du  manganisme  chro¬ 
nique  ;  c’est  ainsi  par  exemple  que  Bubarev  (i)  a 
relevé  chez  soixante-dix  dockers  occupés  régu¬ 
lièrement  au  chargement  et  au  déchargement 
de  minerai  de  manganèse,  ayant  en  moyenne 
vingt-sept  ans  d’âge  et  quinze  ans  de  durée  d’em¬ 
ploi  (trois  à  quarante-trois  ans),  37  cas,  soit 
53  p.  100  de  pneumonie  avec  une  mortalité  de 
31,23  p.  100,  alors  que  la  mortalité  de  cette  mala¬ 
die  dans  la  population  générale  était  de  8,24  p.  loo. 

Une  telle  fréquence  des  infections  pulmbnaires 

(i)  D.  nuBAREV,  Ueber  die  Schiidliclikeiten,  die  mit  der 
Verladung  des  Mangaus  auf  den  Sdiiffen  verbunden  slnd 
[Gigtena,  Bezopasn.  i  Fatal.  Frauda,  n»  6,  1931,  S.  85-87). 
Mosfcau.  (En  Eusse).  Cdtd  par  Bhtn. 
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aiguës  ne  s’observe,  semble-t-il,  que  chez  les 
ouvriers  exposés  aux  poussières  de  ■  manganèse, 
et  non  chez  ceux  exposés  aux  vapeurs. 

Une  pneumokoniose  manganique  en  est  proba¬ 
blement  responsable.  Bn  tout  cas  l’autopsie, 
écrit  Dhers,  a  mis  en  évidence  des  lésions  de  pneu¬ 
monie  et  de  pneumokoniose,  avec  dépôts  de  pous¬ 
sières  caractéristi(iues,  —  tiue  le  microscope  a 
montré  être  du  bioxt'de  de  manganèse  —  et 
une  prolifération  du  tissu  conjonctif  remplissant 
les  lymphatiques  le  long  des  vaisseaux  et  des 
bronches.  Schopper  n’a  jiu  préciser  si  la  mort 
était  due  à  une  pneumonie  provoquée  par  l’ac¬ 
tion  toxique  du  bioxyde  de  manganèse  accumulé 
au  niveau  du  poumon  ou  aux  lésions  de  pneumo¬ 
koniose  ayant  provoqué  une  gêne  mécanique  de 
la  circulation  sanguine  et  lymphatique.  Il  n’est 
pas  douteux  en  tout  cas  que  la  pneumokoniose 
ait  aggravé  l’évolution  de  la  pneumonie. 

Évolution.  —  Il  peut  se  produire  une  régres¬ 
sion  lorsque,  dès  le  début  des  troubles,  l’ouvrier 
change  de  profession.  Le  plus  souvent  la  maladie, 
une  fois  installée,  reste  stationnaire  ou  même 
continue  à  évoluer,  même  si  le  sujet  est  éloigné 
du  travail  nocif. 

Edsall  attribue  l’évolution  progressive  de  l’affec¬ 
tion  au  fait  qu’au  bout  de  plusieurs  mois  de  tra¬ 
vail  l’individu  frappé  possède  dans  ses  poumons 
un  réservoir  de  poussières  qui  continuent  à  l’in¬ 
toxiquer. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  symptômes  peuvent  se  modi¬ 
fier  :  le  tremblement  disparaît  parfois,  ou  au 
contraire  la  rigidité,  etc.  Ordinairement  les  troubles 
du  tonus  s’aggravent  d’aborff,  dit  Dhers,  puis 
au  bout  de  plusieurs  années  apparaissent  de  nou¬ 
veaux  symptômes  :  torticolis  sirasmodique,  phé¬ 
nomènes  pyramidaux. 

Cela  explique  que  les  observations  de  mêmes 
malades,  recueillies  par  des  auteurs  différents,  ne 
soient  pas  entièrement  identiques,  comme  le  sou¬ 
ligne  Dhers.  Dans  le  cas  de  Djil.  Ben  Mo.,  l’aspect 
clinique  noté  par  Lyon-Caen  présente  quelques 
différences  avec  celui  observé  par  nous. 

La  mort  se  produit  du  fait  d’une  affection  inter¬ 
currente. 

Diagnostic.  Nous  n’insisterons  pas  sur  les 
signes  neurologiques  différenciant  le  manganisme 
d’une  sclérose  en  plaques,  d’une  maladie  de  Wilson, 
d’un  syndrome  parkinsonien  dû  à  rme  autre  cause  : 
le  seul  fait  que  l’ouvrier  ait  eu  à  manipuler  des 
produits  chimiques  doit  attirer  l’attention  et  faire 
préciser  la  nature  exacte  de  ces  produits. 

Il  faut  savoir,  et  Leclercq  (2)  y  a  insisté,  qu’il 

(2)  Eeclercq,  Discussion  de  la  communication  de  Eyon- 
Caen  et  Jude  \Ann.  de  méd.  légale,  1934,  p.  siy)- 
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peut  y  avoir  des  intoxications  mixtes,  les  sels  de 
manganèse  pouvant  contenir  du  phosphore  et  de 
l’arsenic. 

C’est  ainsi  que  les  malades  de  Salmon  et  Planque 
présentaient  et  le  masque  si  particulier  observé 
dans  le  manganisme  chronique,  et  une  poly¬ 
névrite  avec  steppage,  atrophie  musculaire,  dimi¬ 
nution  des  réflexes.  Ces  sujets  broyaient  un  mine¬ 
rai  contenant  79  p.  100  de  manganèse  et  0,013  P- 
100  d’acide  arsénieux. 

Pa  symptomatologie  clinique  des  intoxications 
professionnelles  n’est  pas  connue  avec  suffisam¬ 
ment  de  précision  pour  (jue  l’on  puisse  se  passer 
d’une  empiété  toxicologique.  C’est  elle  seule  <|ui, 
dans  notre  cas,  a  permis  de  porter  un  diagnostic 
précis.  Rappelons  que  notre  malade  soutenait 
qu’il  était  atteint  de  saturnisme,  hypothèse  insou¬ 
tenable  même  clinic|uement. 

Pa  recherche  du  manganèse  dans  les  fèces 
ou  les  urines  est  intéressante  à  pratiquer,  mais 
les  conclusions  (jue  l’on  en  peut  tirer  ne  sont  pas 
encore  précisées.  D’une  part,  Baader  (i)  estime 
c^u’on  ne  connaît  pas  suffisamment  la  teneur  des 
fèces  en  manganèse  alimentaire  chez  les  sujets 
normaux.  D’autre  part,  le  manganèse  urinaire 
est  inconstant  en  cas  d’intoxication  (Dhers)  et 
peut  exister  chez  des  ouvriers  exposés  aux  pous¬ 
sières  de  manganèse  mais  ne  présentant  pas  de 
signes  d’intoxication  ;  Wagener  (2),  Casania- 
jor  (3). 

Une  manganophohie  a  été  décrite  :  autosugges¬ 
tion  ou  simulation  d’un  ouvrier  exposé  à  l’intoxi¬ 
cation. 

Prophylaxie.  —  Suppression  des  pous¬ 
sières  et  des  vapeurs  dans  les  locaux  par  une 
aspiration  dont  l’efficacité  pourra  être  contrôlée 
par  l’analyse  de  l’air. 

Mesures  d’hygiène  individuelle  :  port  de  vête¬ 
ments  de  travail  ;  mise  de  lavabos,  douches, 
bains,  à  la  disposition  du  personnel  qui  doit  se 
nettoyer  (soins  de  corps  et  de  bouche)  à  la  fin  du 
travail  ou  avant  la  prise  des  repas.  Réfectoires 
permettant  de  prendre  les  repas  sans  être  exposé 
aux  poussières. 

Alternance  d’ occupation  pour  réduire  le  temps 
de  travail  aux  opérations  dangereuses. 

Surveillance  sanitaire  périodique. 

Ces  mesures  d’hygiène  se  sont  révélées  efficaces 
là  où  elles  ont  été  prises. 

(1)  E.-W.  Haadek,  Mauganvergiftuiigen  in  Eleraenlefa- 
brikeii  (Arch.  /.  Gcw.  Piith.  u,  Gcw.  liyg.,  lid.  IV,  1932,8.  loi). 

(2)  Wagener,  Gowerbliche  Alangaiivcrgftungcu  uiicl  gc,s- 
andheitsplizeiliclic  Massregehi  /.u  ilirer  Vcrhütung  (Viciiflj, 
f.  Gcrichtl.  Med.,  lîd.  XXVII,  1904,  S.  354). 

(3)  E.  Casamajor,  An  unusual  form  of  minerai  poisoning 
affecting  the  nervous  System.  Manganèse  ?  (Journ.  of  the 
Am.  Med.  ..Iss.,  vol.  I,X,  1913,  p.  646). 


_  Législation.  —  En  France  ; 

1°  I.a  déclaration  est  obligatoire  des  maladies 
professionnelles  causées  par  le  bioxjffie  de  manga¬ 
nèse  et  la  pyrolusite  (Déc  ret  du  16  octobre  1935). 

2°  Mais  ces  affections  professionnelles,  très 
graves,  ne  sont  pas  indemnisées. 


LA  SIDÉROSE 
PROFESSIONNELLE 

André  FEIL 

La  sidérose  (üiSeco;  =  fer)  est  la  pneumoco¬ 
niose  provoquée  par  l’inhalation  des  poussières 
de  fer.  Pour  qu’il  y  ait  sidérose,  il  faut  que  les 
]Doussières  aient  été  inhalées  et  cpi’elles  se  soient 
fixées  dans  le  poumon.  La  seule  iirésence  de  fer 
dans  l’expectoration  et  même  dans  le  poumon 
ne  suffit  pas  à  affirmer  l’existence  d’une  sidérose  ■ 
pulmonaire.  Jousset  et  les  auteurs  lyonnais  Pa- 
viot.  Chevallier  et  Révol  ont,  en  effet,  montré 
que  le  fer  existe  normalement,  parfois  en  quantité 
notable,  dans  l’expectoration  ;  Jousset  a  même 
affirmé  la  nature  sidérosique  du  pigment 
anthracosique  ;  les  tramées  noires,  si  apparentes 
sur  le  poumon  des  vieillards,  seraient,  d’après 
lui,  formées  par  des  amas  de  pigments  ferrugi¬ 
neux,  d’origine  sanguine,  hémoglobinique. 

Il  est  bien  érddent  que  cette  sidérose  modérée, 
physiologique,  d’origine  sanguine,  dont  il  fut 
tant  parlé  à  propos  de  l’anthracose,  n’a  rien  à 
voir  avec  la  sidérose  professionnelle  liée  à  l’inha¬ 
lation  de  particules  ferriques  ;  et  plusieurs  obser¬ 
vations  publiées  récemment,  comme  des  cas  de 
sidérose  professionnelle,  ne  sont  en  réalité  qu’une 
simple  surcharge  martiale  du  poumon  d’origine 
sanguine. 

Si  nous  éliminons  ces  faits  pour  n’envisager  que 
la  véritable  sidérose  professionnelle,  on  peut  dire 
que  c’est  une  pneumoconiose  assez  rare,  si  l’on 
compare  sa  fréquence  au  nombre  des  ouvriers  qui 
inhalent  des  poussières  de  fer. 

La  première  observation,  avec  contrôle  anato¬ 
mique,  paraît  avoir  été  publiée,  en  1865,  par 
Zenker  (4).  Il  s’agissait  d’une  femme  de  trente  et 
un  ans,  employée  à  la  préparation  du  papier  qui 
sert  à  recouvrir  l’or  fin  ;  elle  utilisait  une  poudre 
d’oxyde  de  fer  et  travaillait  dans  un  atelier  mal 
aéré,  rempli  de  poussières.  La  salive  des  ouvrières 

(4)  '/ENKER,  nefiind.  l'ismc.xyd  in  d.  f.nngen  (1865). 
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était  rouge.  A  l’autopsie,  «  la  surface  des  poumons 
était  d’une  coloration  rouge-brique  intense  ;  çà 
et  là  seulement  quelques  lignes  noires  disposées  le 
long  des  interstices  des  lobules.  La  plèvre  pulmo¬ 
naire  était  recouverte  également  de  plaques 
rouges  de  grandes  dimensions.  La  surface  de 
section  des  poumons  présentait  une  coloration 
rouge-brique  si  vive  que  les  autres  teintes  étaient 
complètement  effacées.  On  eût  dit  que  les  organes 
avaient  été  enduits  de  rouge».  Zenker  pensa 
d’abord  à  la  présence  du  minium  ou  du  cinabre, 
mais  l’analyse  chimique  démontra  l’accumula¬ 
tion  d’oxyde  de  fer  en  quantité  prodigieuse.  Les 
deux  poumons,  pesant  ensemble  i  500  grammes, 
contenaient  21  à  22  grammes  d’oxyde  de  fer. 

D’autres  cas  furent  étudiés  :  par  Gorup-Besanez 
qui  trouva  25  grammes  d’oxyde  rouge  de  fer  dans 
les  i»oumons  d’une  ouvrière  qui  saupoudrait  des 
papiers  de  tenture  avec  du  rouge  d’Angleterre, 
soit  isr,6o  par  100  grammes  de  parenchyme 
pulmonaire  ;  par  Merkel  qui  réunit  une  quinzaine 
d’observations  de  sidérose  chez  des  ouvriers 
poli)5seurs  et  décapeurs  de  plaques  de  métaux  ;  la 
proportion  du  fer  était  dé  4  à  5  grammes  par 
500  grammes  de  parenchyme.  Puis,  des  cas  i.solés 
furent  publiés  par  divers  auteurs  ;  mais  il  faut 
attendre  ces  dernières  années,  que  l’attention 
ait  été  attirée  sur  les  pneumoconioses,  pout  que 
des  enquêtes  méthodiques  soient  effectuées.  Citons 
particulièrement  les  enquêtes  des  experts  anglais 
(Collis  en  igi8,  Goadby  en  1925,  Cronin  en  1926) 
dans  les  mines  de  fer  du  Cumberland  et  du 
Lancashire-Nord  ;  celles  plus  récentes  de  Podka- 
min.sky  en  U.  R.  S.  S.,  et  de  nou.s-même  en  colla¬ 
boration  avec  M.  P'.  Tîeliii  de  -Balsac,  dans  la 
région -de  Briey. 

Étude  pathogéniqüe.  —  Les  ])ous.sières  que 
respirent  les  ouvriers  dans  les  mines  de  fer  ne 
Sont  jamais  pures.  On  trouve  toujours,  associées 
en  proportion  variable,  des  poussières  métalliques 
et  des  poussières  pierreuses.  Aussi  s’est-on 
demandé,  comme  pour  l’anthracose,  quelle  est  la 
part  exacte  du  fer  dans  la  pathogénie,  de  la  sidé¬ 
rose.  Les  avis  des  auteurs  sont  partagés.  Pour 
certains,  l’agent  nocif  est  l’oxyde  de  fer  (Pe^O”)  ; 
pour  d’autres,  la  majorité,  c’est  la  silice  (SiO®). 

P'iemming  etMoller  affirment  que  le  travail  dans 
les  mines  de  fer  est  dangereux,  qti’il  prédispose 
rapidement  à  la  pneumoconiose.  Pancoast  et 
Pendergrass  (t),  Lochtkényer,  estiment  de  même 
que  le  travail  des  polisseurs  de  métaux  est  très 
nuisible. 

Cependant,  d’après  les  expériences  de  Carle- 

(i)PANCOASXet  PENDERGRASS, Pncumokonîosis  {A  Kœiitge- 
ftological  study  xeiih  notes  of  Pathology.  New-York,  iga6). 


21  Novembre  IÇ36. 

ton  (2),  lé  fer  et  l’oxyde  de  fer  (Pe^O*)  ne  provo¬ 
queraient  pas  de  fibrose  pulmonaire.  Podka- 
minsky  et  Wilensky  sont  même  d’avis  que  l’asso¬ 
ciation  de  fer  diminue  l’action  nocive  de  la  silice 
encore  plus  que  la  poussière  de  charbon  ou  d’alu¬ 
mine.  Podkaminsky  (3)  termine  son  étude  sur  la 
sidérose  par  les  conclusions  suivantes  : 

1°  La  poussière  des  mines  de  fer  ne  provoque  la 
pneumoconiose  qu’ après  une  longue  période  ; 

2°  La  fibrose  pulmonaire  que  l’on  observe  chez 
ces  ouvriers  s’expliquerait  par  l’action  de  SiO®  ; 
mais  sa  nocivité  est  atténuée  grâce  aux  propriétés 
favorables  du  fer  qui  s’y  trouve  associé. 

Comme  les  auteurs  précédents,  nous  avons 
constaté,  au  cours  de  nos  enquêtes,  que  la  pneumo¬ 
coniose  des  mineurs  de  fer  est  habituellement 
bénigne  ;  par  contre,  nous  croyons  que  c’est  le  fer, 
et  non  la  silice,  qui  joue  le  rôle  principal,  peut-être 
exclusif,  dans  les  manifestations  pulmonaires  et 
radiologiques  que  nous  avons  observées.  Notre 
opinion  est  basée  sur  le  faible  pourcentage  de  la 
teneur  en  silice  du  minerai  de  fer,  contrastant  avec 
la  forte  proportion  d’oxyde  de  fer,  sur  la  présence 
de  particules  ferrugineuses  dans  il’expectoration 
des  ouvriers,  la  conservation  d’un  excellent  état 
général  après  quinze  et  vingt  années  passées  à  la 
mine,  la  rareté  de  la  tuberculose  chez  les  mineurs 
du  fer.  N’ayant  pu  pratiquer  l’examen  anatomique 
du  poumon,  examen  histologique  et  dosage  du 
fer  dans  les  tissus,  il  nous  manque  cette  preuve 
décisive  que  les  récherches  ultérieures  devront 
apporter. 

La  sidérose  étant  reconnue  possible  chez  les 
mineurs  de  fer,  il  faut  rechercher  de  quelle  façon 
le  fer  agit  sur  l’appareil  pulmonaire.  Possède-t-il 
une  action  toxique  et  sclérosante  comme  la 
silice  ?  vSon  rôle  nous  paraît  plutôt  mécanique  et 
encombrant  comme  celui  du  charbon.  Rappelons, 
à  ce  propos,  que  Bôhnie,  examinant  des  poumons 
d’ouvriers  mineurs  qui  avaient  travaillé  Un 
charbon  très  pur,  non  mêlé  d’autres  iroussières, 
les  trouva  très  noirs,  farcis  de  charbon,  mais  sans 
aucune  lésion  fibreuse. 

Kdling  fit  la  même  remarque  chez  les  travail¬ 
leurs  de  la.  mine  de  Hôganos  (f5uède),  qui  ren¬ 
ferme  un  charbon  non  mélangé  de  poussières 
siliceuses.  Cet  auteur  a  pu  même  démontrer,  par 
la  vérification  anatomique,  que,  contrairement  à 
l’opinion  courante,  certaines  apparences  radio¬ 
graphiques  (ramifications  irradiant  à  partir  du 
hile  et  aboutissant  à  une  image  réticulée  péri¬ 
ls)  Careeion,  ïlie  pulmoiiary  lésions  produced  by  tlie 
inhalation  of  dust  in  Guinea-pigs  {J.  Hyg,,  n'>  gs,  1924). 

(3)  toDKAMiNsXY,  Aspect  l'adiologique  de  la  sidfro.se  de.s 
poumons  {Inst.  Path.  Kharkow.  Pull.  Soc.  Radiol.  m(d. 
France,  9  juin  1931,  p.  284). 
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phérique,  semis  de  petites  taches  nodulaires 
produisant  l’aspect  marbré  ;  et,  dans  les  cas  plus 
avancés,  ombres  plus  larges  et  bien  délimitées  de 
noyaux  assez  volumineux)  ne  sont  pas  toujours 
dues  à  l’existence  d’une  sclérose  pulmonaire  ; 
la  simple  agglomération  de  poussières  charlron- 
neuses  suffit  à  les  produire. 

Pourquoi  le  fer  n’agirait-il  pas  de  la  même 
manière  que  le  charbon  sur  l’appareil  -  respira¬ 
toire  ?  son  action  étant  plus  mécanique  que  scléro¬ 
sante  ;  son  rôle  étant  celui  d’une  poussière 
encombrante  et  gênante,  mais  non  toxique  comme 
la  silice.  Ainsi  s’exirliqueraient  chez  la  plupart  des 
mineurs  de  fer  que  nous  avons  examinés  ;  la 
conservation  d’un  bon  état  général,  la  rési.stance 
à  la  fatigue  et  à  l’effort,  la  rareté  des  lésions  tuber¬ 
culeuses,  l’apirarition  tardive,  après  dix,  quinze 
et  même  vingt  ans,  des  premières  manifestations 
radiologiques. 

Un  point  cependant  reste  incertain  ;  la  pous¬ 
sière  de  silice  n’intervient-elle  pas  d’une  cer¬ 
taine  manière  dans  la  lixation  des  poussières 
ferriques  ? 

Des  recherches  qui  ont  été  faites  en  Angleterre 
semblent  favorables  à  cette  hypothèse.  Il  résulte, 
en  effet,  de  plusieurs  enquêtes  (Collis  en  1918  ; 
Goadbyen  1925  ;  Croninen  1926),  que  la  sidérose 
est  assez  fréquente  chez  les  ouvriers  des  mines  de 
fer  du  Cumberland  et  du  Lancashire-Nord.  Les 
auteurs  précités  attribuent  cette  fréquence  à  la 
riches.se  du  minerai  en  silice  (10  à  12  p.  loô),  celle- 
ci  favori.sant,  d’après  eux,  le  dépôt  dans  les  pou¬ 
mons  des  particules  ferriques.  Seules  des  enquêtes 
ultérieures,  organisées  dans  les  industries  où  l’on 
utilise  le  fer,  mais  oii  la  silice  est  totalement 
absente,  renseigneraient  exactement  à  cet  égard. 

Symptômes  et  évolution.  —  La  sidérose 
pulmonaire  était  considérée  autrefois  comme  une 
affection  plus  grave  que  la  silicose.  Voici  ce  qu’écri¬ 
vait  Layet,  en  1S97,  dans  V Encyclopédie  d’hygiène 
industrielle  :  «  La  pneumoconiose  des  aiguiseurs, 
des  fabricants  d’armes,  des  couteliers,  est  plus 
grave  que  la  simple  clialicose  des  tailleurs  de 
pierre».  Et,  plus  loin  :  «la  terminaison  ulcéreuse 
est  plus  fréquente,  la  particule  métallique  ayant 
une  action  irlus  irritante,  i^lus  dilacérante  que  la 
simple  particule  pierreuse  »  (i).  Cette  opinion 
n’eist  plus  acceptée  aujourd’hui  ;  le  fer  est  certai¬ 
nement  moins  nocif  que  la  silice  pour  le  poumon. 
Les  statistiques  sont  probantes  à  cet  égard  (2). 

Ce  tableau  montre,  avec  évidence,  que  le  fer 
est  beaucoup  moins  nocif  que  la  silice  et  que  celle-ci 

fi)  Lavet.  Encyclopédie  d’Iiygiéne,  t.  vr,  p.  299. 

(2,  Statistique  :  Angleterre  et  Pays  de  Galles.  Tableau 
dressé  d’après  Ccllis. 


Mortalité  comparée  par  diverses  causes  de  décès 
parmi  les  ouvriers  occupés  dans  certaines  pro¬ 
fessions  (silice  et  fer).  (Période  de  1910  à  1912.) 


prédipose  bien  davantage  à  la  tuberculose  et 
aux  autres  lésions  pulmonaires.  Il  indique  égale¬ 
ment  que  les  mineurs  de  fer  (carbonate  de  fer) 
sont  moins  sujets  aux  lésions  pulmonaires  que  les 
ouvriers  du  minerai  de  fer  (oxyde  de  fer) . 

Les  symptômes  de  la  sidérose  sont  ceux  d’une 
sclérose  pulmonaire  atténuée  ;  l’attention  est 
attirée  par  la  toux,  l’oppression  ;  mais  l’intensité 
de  ces  signes  est  bien  moindre  rpie  dans  la  sili¬ 
cose,  le  tableau  clinique  se  rapproche  plutôt  de 
celui  de  l’anthracose.  Les  lésions  pulmonaires 
sont  habituellement  bilatérales  ;  elles  siègent  de 
préférence  à  la  partie  moyenne,  hilaire  des  irou- 
mons,  rpielquefois  au  voisinage  des  sommets.  Les 
ouvriers  se  présentent  comme  des  bronchitiques, 
des  asthmatiques  ou  des  emph3'séniateux. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  décrire  cette 
synqùoniatologie  qui  n’est  que  la  reproduction 
atténuée  de  celle  du  début  de  la  silicose,  nous 
noterons  seulement  quelques  points  particuliers 
à  la  .sidérose  :  l’expectoration,  la  rareté  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  l’image  radiographique. 

L’ expectoration.  —  Il  est  banal  d’écrire  que, 
dans  la  sidérose,  l’expectoration  a  une  couleur 
rouge  caractéristique  ;  ce  signe  existe  en  effet  ;  je 
l’ai  remarqué  chez  des  mineurs  de  fer,  mais  il  ne 
s’observe  que  dans  les  professions  cù  l’on  utilise 
l’oxyde  rouge  de  fer  ;  il  traduit  la  nature  de  la 
profession  plutôt  que  la  sidérose  elle-même. 

La  tuberculose  pulmonaire  ne  paraît  pas  fré¬ 
quente  chez  les  travailleurs  des  mines  de  fer. 
D’après  nos  statistiques  personnelles,  la  mortalité 
par  tuberculose  serait  de  13,6  pour  100  de  la 
totalité  des  décès.  La  morbidité  par  tuberculose 
non  plus  ne  paraît  pas  élevée,  puisque  sur  les 
154  ouvriers  que  nous  avons  spécialement  exa¬ 
minés  et  radiographiés,  cinq  fois  seulement  le 
diagnostic  de  tuberculose  pouvait  être  discuté  ; 
il  n’a  été  confirmé  ni  par  l’examen  des  crachats 
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après  homogénéisation,  ni  par  un  fléchissement 
de  l’état  général,  de  la  résistance  à  l’effort. 

On  trouve,  dans  la  littérature  médicale,  des 
statistiques  qui  confirment  la  rareté  relative  de 
la  tuberculose  chez  les  mineurs  de  fer.  Dans  un 
article  publié  dans  VHygiène  du  Travail,  Collis 
donne  les  chiffres  suivants  pour  quelques  profes¬ 
sions  à  poussières  : 


MORTALITÉ 

comparée 

sbuucs* 

MORTALITÉ 

tuberculose 

pulmoimirc 

par  toutes 
causes). 

Mineurs  de  Kres . 

07,8 

Mineurs  cl  or . 

Mineurs  de  plomb . 

4.5 

16,4 

Potiers . 

3.1 

1.7 

18,9 

Hommes  occupés  ou  retraités 
(  15  ans  et  plus) . 

11,9 

Briquetiers . 

2 1 

JO  I 

Carrières  d  ardoises . 

l’.S 

Maçons  de  pierres  a  chaux . 

Mineurs  de  fer . 

13.7 

Fabricants  de  ciment . 

11,6 

Mineurs  de  charbon . 

9.8 

Ce  tableau  indique  avec  évidence  la  rareté  de 
la  tuberculose  chez  les  mineurs  de  fer.  Cette  pro¬ 
fession  arrive  en  fin  de  liste,  précédant  seulement 
les  fabricants  de  ciment  et  les  mineurs  de  charbon, 
deux  professions  considérées  comme  prédisposant 
peu  à  la  tuberculose. 

Remarquons,  d’autre  part,  que  le  pourcentage 
des  décès  par  tuberculose  dans  les  mines  de  fer  : 
13,7,  correspond  très  exactement  au  résultat  de 
notre  statistique  personnelle  qui  est  :  13,6.  Ce 
pourcentage  s’écarte  peu  de  la  moyenne  générale 
des  hommes  qui  est,  d’après  la  liste  anglaise  : 
11,9. 

D’examen  radiologique  est  d’une  inqmrtance 
d’autant  plus  grande  que  les  mineurs  de  fer  ne 
présentent  habituellement  aucun  signe  clinique 
qui  attire  l’attention.  D’examen  thoracique  ne 
révèle  rien,  et  l’on  est  tout  surpris  de  constater 
à  la  radiographie  une  sorte  de  tatouage  pulmonaire. 

D’airrès  nos  constatations,  une  telle  image 
existe  chez  10  à  15  pour  100  des  mineurs  au  fond  ; 
elle  n’apparaît  d’ordinaire  qu’après  un  séjour, 
d’au  moins  dix  ans,  à  la  mine. 

Voici  comment  se  présente  habituellement 
l'image  sur  les  radiographies  :  les  sommets  sont 
presque  constamment  clairs  et  bien  dessinés. 
Des  champs  pulmonaires  sont  parsemés  de  petites 
nodosités  floconneuses,  disposées  symétrique¬ 
ment,  plus  accentuées  à  droite  sur  beaucoup  de 
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radios.  Ces  nodosités  sont  surtout  visibles  dans 
les  deux  tiers  inférieurs  du  champ  pulmonaire, 
avec  prédominance  tantôt  aux  bases,  tantôt  à  la 
partie  moj^enne,  dans  le  prolongement  du  hile. 
Sur  quelques  films,  leur  densité  augmente  pro¬ 
gressivement  de  la  zone  sous-clayiculaire  jus¬ 
qu’aux  basés. 

Da  taille  des  éléments  est  assez  uniforme  sur 
chaque  radiographie  ;  de  même,  ils  sont  réguliers, 
disposés  à  égale  distance  les  uns  des  autres. 
Dorsqu’ils  sont  de  petites  dimensions,  le  champ 
pulmonaire  paraît  finement  granité,  comme  Art  Wc. 

Un  peu  plus  volumineux,  ils  donnent  à  l’image 
radiologique  un  aspect  tacheté  ;  ils  sont  alors 
comparables  à  une  lentille,  c’est  la  forme  lenti¬ 
culaire. 

Sur  quelques  films,  les  éléments  sont  plus 
étendus,  de  limite  plus  imprécise.  Deur  aspect 
légèrement  pommelé  rappelle  l’image  classique 
en  flocons  de  neige. 

En  résumé,  chez  les  mineurs  du  fer,  il  nous 
semble  possible  de  distinguer,  d’après  leur  taille, 
trois  types  d’éléments  qui,  chacun,  donnent  aux 
poumons  un  aspect  particulier  :  1°  granité  ou 
sablé  ;  2°  lenticulaire  ;  3°  pommelé  ou  en  flocons 
de  neige. 

Des  hiles  sont  en  général  augmentés,  jjIus 
denses,  plus  larges  que  chez  un  homme  de  même 
âge  ;  ils  présentent,  assez  souvent,  une  forme 
étalée,  en  ailes  de  papillon.  Des  sinus  costo- 
diaphragmatiques  sont  presque  toujours  bien 
dessinés. 

De  cœur  et  l’aorte  paraissent  sur  quelques 
radios  un  peu  plus  volumineux  que  chez  un  sujet 
normal.  Mais  il  s’agit,  en  général,  d’ouvriers 
adultes  (quarante  à  soixante  ans),  vigoureux, 
qui  accomplissent  un  métier  de  force. 

D’une  façon  générale,  nos  constatations  radio¬ 
logiques  confirment  celles  de  la  plupart  des 
auteurs  qui  ont  examiné  des  mineurs  de  fer. 

D’après  Podkaminsky  (i),  on  peut  distinguer 
deux  images  de  la  sidérose  :  l’une  est  fonnée  par 
une  multitude  de  petits  nodules,  dont  les  dimen¬ 
sions  dépassent  rarement  une  tête  d’épingle  ; 
dans  l’autre,  les  taches  nodulaires,  plus  volumi¬ 
neuses  et  plus  opaques,  donnent  l’impression  de 
grains  de  plomb.  Sur  140  ouvriers  des  mines  de  fer 
radiographiés  par  lui,  il  en  classe  82  au  premier 
stade  de  réticulation  ;  40  au  deuxième  stade  des 
nodules  ;  4  seulement  au  stade  de  fibrose. 

Wolf  Fried  (2)  estime  que  le  dessin  granité  de 

(1)  PODKAMINSKY,  Aspcct  ladiologîque  de  la  sidérose  des 
poumons  (Inst.  Palh.  Kharkow.  Bull.  Soc.  radiologique 
médicale  de  France,  p.  284,  9,  juin  1931).  , 

(2)  Wolf  Fkikd,  État  actuel  du  problème  des  pneuino- 
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la  sidérose  est  d’un  piqueté  particulier.  Il  ,se 
présente  comme  un  semis  de  granulations  très 
fines,  arrondies,  de  la  taille  d’une  tête  d’épingle 
à  un  grain  de  mil.  Ces  granulations,  très  nom¬ 
breuses,  sont  également  réparties  dans  les  deux 
champs  pulmonaires  ;  les  sommets  seuls  sont 
respectés.  I^’auteur  n’a  jamais  constaté  l’image 
de  tempête  de  neige. 

Formes  cliniques.  —  .Suivant  que  la  sidérose 
e.st  pure  ou  associée  au  bacille  tuberculeux  ou  à  la 
silice,  on  peut  décrire  une  sidérose  pure,  une 
sidéro-tuberculose  ou  sidéro-silicose. 

Suivant  certains  auteurs,  il  faut  distinguer, 
d’après  la  gravité,  trois  formes  de  sidérose  : 

a.  Sidéro-silicose  grave  {sidero-siUcosis  abra- 
sivà)  des  polisseurs  de  métaux  et  des  aiguiseurs 
de  limes  ; 

b.  .Sidéro-silicose  légère  des  mineurs  de  fer 
(sidero-siUcosis  levis  ferrarium)  ; 

c.  Sidérose  pure  ou  chromatique  des  polisseurs 
de  verre  (siderosis  pur  a  chromaiica). 

On  a  encore  différencié  des  formes  suivant  la 
nature  du  fer  :  le  carbonate  de  fer  serait  moins  à 
craindre  que  l’oxyde  de  fer  ;  et  l’oxyde  ferreux 
(FeO)  occasionnerait  surtout  des  formes  torpides, 
tandis  que  l’oxyde  ferrique  (Fe^O'*)  produirait 
des  lésions  plus  graves  et  une  plus  forte  mortalité 
par  tuberculose. 

Diagnostic.  —  Ni  l’examen  clinique,  ni  la 
radiographie  ne  permettent  de  poser,  avec  certi¬ 
tude,  le  diagnostic  de  sidérose.  Sans  doute,  il  faut 
y  penser  chez  tout  sujet,  mineur  de  fer  ou  aigui¬ 
seur  de  métaux,  qui  présente  des  signes  de  sclé¬ 
rose  pulmonaire  et  qui  n’a  pas  de  bacille  dans 
l’expectoration.  Mais,  en  l’absence  de  crachats 
rouges  d’oxyde  de  fer,  rien  n’autorise  le  diagnostic 
de  sidérose  plutôt  que  celui  de  tuberculose  ou  de 
silicose  par  exemple. 

Diagnostic  avec  la  tuberculose.  —  Nous 
ne  parlons  pas,  bien  entendu,  de  la  tuberculose 
commune,  dont  les  images  ont  un  aspect  très 
différent,  mais  de  la  granulie  froide  qui  donne  des 
dessins  nodulaires  qui  ressemblent  à  la  sidérose. 

Lorsqu’on  est  en  présence  d’un  cas  isolé,  rien 
ne  permet,  sauf  la  présence  de  bacilles,  d’affirmer 
la  pneumoconiose  plutôt  que  la  granulie  froide. 
Par  contre,  lorsqu’une  image  nodulaire  apparaît 
chez  de  nombreux  ouvriers  d’une  même  industrie, 
au  cours  d’une  enquête  dans  une  mine  de  fer 
par  exemple,  il  est  bien  difficile  d’admettre  qu’une 
forme  de  tuberculose  aussi  rare  que  la  granulie 
froide  puisse  .se  rencontrer,  simultanément,  dans 
un  groupe  de  sujets  en  bon  état  général, 
konioses,  p.  ly  (T.es  Éditions  universitaires  de  .Strasbniirc, 
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Au  cours  de  l’enquête  cpie  nous  avons  effectuée 
dans  les  mines  de  fer  de  Lorraine  (i),  en  collabo¬ 
ration  avec  1\L  1'.  Heim  de  Balsac,  nous  avons 
ob.servé  ces  images  nodulaires  chez  21  pour  loo  des 
ouvriers  radiographiés.  Une  telle  proportion 
paraît  bien  extraordinaire  chez  des  tuberculeux 
d’hôpital  sélectionnés  ;  comment  la  croire  pos¬ 
sible,  lorsqu’il  s’agit  d’ouvriers  présents  à  la  mine 
au  jour  de  notre  enquête,  c’est-à-dire  d’ouvriers 
ayant  toutes  les  apparences  de  la  santé,  travail¬ 
lant  à  leur  métier  pénible  huit  heures  par  jour, 
sans  arrêt,  depuis  au  moins  quinze  ans.  Un  con¬ 
traste  aussi  manifeste  entre  l’excellence  de  l'état 
général  et  l’importance  radiologique  des  lésions 
pulmonaires  rend  très  ])eu  vrai.semblable  la 
tuberculose  pulmonaire. 

Diagnostic  avec  la  silicose.  —  Le  diagnostic 
de  silicose  est  à  envisager  si  la  poussière  inhalée 
par  le  travailleur  contient,  en  plus  du  fer,  de  la 
.silice.  Il  est  alors  très  difficile  de  reconnaître  ce 
qui  revient  à  chacun  d’eux,  d’autant  plus  que  la 
silicose  débutante  et  la  sidéro.^e  présentent  une 
symptomatologie  très  voisine.  On  se  basera,  pour 
faire  le  diagnostic,  sur  plusieurs  éléments  d’ai)pré- 
ciation  : 

L’mialysc  chimique  et  les  caractères  physiques 
des  poussières.  — •  Dans  les  mines  de  fer,  en  France, 
la  poussière  renferme  peu  de  silice  (6  à  10  p.  100), 
tandis  que  le  pourcentage  d’oxyde  de  fer  oscille 
de  30  à  55  pour  100.  Une  telle  différence  laisse 
.suppo.ser  que  le  fer  joue  le  premier  rôle  dans  la 
pathologie  du  mineur  de  fer.  D’autre  part,  les 
grains  de  silice  du  minerai  de  fer  sont  assez  volu¬ 
mineux,  leur  dimension  dépasse,  en  général, 
15  a,  ce  qui  interdit  leur  pénétration  dans  les 
fines  bronchioles  lobulaires. 

L’examen  clinique  des  ouvriers.  —  La  cemserva- 
tion  d’un  bon  état  général,  la  résistance  à  la 
fatigue  et  à  l’effort  que  nous  avons  remareprées 
chez  les  mineurs  de  fer,  même  après  quinze  ans, 
vingt  ans,  trente  ans  passés  à  la  mine,  ne  sont 
pas  habituelles  chez  les  ouvriers  silicotiques 
quand  ils  présentent  de  nettes  lésions  radiogra¬ 
phiques. 

La  rareté  de  la  tuberculose  chez  les  mineurs  du  fer, 
même  chez  les  ouvriers  atteints  depuis  longtemps 
de  pneumoconiose.  Ce  fait  contraste  de  façon 
saisissante  avec  l’extrême  fréquence  de  la  silicose 
infectieuse,  c’est-à-dire  de  la  silicose  cempliquée 
de  tuberculose. 

L’examen  microscopique  des  crachats.  —  La 
présence  de  particules  minérales  ferrugineuses 

(i)  F.  Hmm  de  I5ALSAC  cl  Andké  Fiîil,  l’ou^siOres  cl 
hygiène  dans  les  mines  de  fer  ;  la  sidérose  des  mineurs  de  fer 
de  V.dcadcmk  de  médecine,  26  juin  1934)- 
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dans  l’expectoration  plaide  fortement  en  faveur 
d’une  sidérose. 

La  recherche  et  If  dosage  du  fer  dans  l'expecto¬ 
ration  sont  d’une  extrême  importance  pour 
affirmer  la  sidérose  ;  encore  faut-il  que  la  propor¬ 
tion  de  fer  dépasse  sensiblement  les  doses  qu’on 
peut  retrouver  normalement  dans  l’expectora¬ 
tion. 

Pour  ces  recherches,  il  est  indispensable  de 
posséder  des  méthodes  sûres,  parfaitement  ré¬ 
glées  :  telle,  par  exemple,  la  technique  dont  se 
sont  servis  Paviot,  Chevallier  et  Révol  (i),  et  que 
ces  auteurs'ont  décrite  dans  diverses  publications. 

DiagnosticTanatomique.  —  Il  n’est  pas 
toujours  possible,  même  sur  la  table  d’autopsie, 
de  trancher  entre  la  sidérose,  la  silicose  et  la  tuber¬ 
culose. 

Les  caractères  de  la  sclérose  ne  diffèrent  pas 
d’une  affection  à  l’autre,  et  c’est  par  d’autres 
éléments  qu'il  faut  établir  le  diagnostic  de  sidé¬ 
rose.  Les  deux  principaux  signes  différentiels  sont 
la  teinte  rouge  du  poumon  et  la  forte  teneur  en 
fer. 

La  coloration  rouge-brique,  intense,  uniforme 
du  poumon,  sur  laquelle  on  insiste  depuis  Zencker, 
est  un  élément  diagnostique  très  important  ;  mais 
une  teinte  rouge  aussi  marquée  est  trop  excep¬ 
tionnelle  pour  servir  de  base  au  diagnostic. 

Il  est  donc  nécessaire  de  recourir  au  laboratoire 
pour  reconnaître  la  nature  ferrugineuse  des  pous¬ 
sières  qui  infiltrent  les  poumons. 

On  peut  employer  des  méthodes  microscopi¬ 
ques  et  des  méthodes  chimiques. 

1°  Méthodes  microscopiques.  — •  Ces  métho¬ 
des  ont  le’grand  avantage  de  conserver  la  dispo¬ 
sition  topographique  du  fer  dans  les  tissus. 

a.  Micro-incinération.  —  Se  fait  suivant  la 
technique  indiquée  par  Policard.  Le  fer  apparaît 
dans  la  coupe  de  tissus  sous  forme  d’oxyde  de 
fer  rouge  ;  la  coloration  des  cendres  est  d’autant 
plus  rouge  que  la  quantité  de'  pigment  ferrique 
est  plus  considérable.  Lorsque  l’oxyde  de  fer  est 
en  faible  proportion,  mélangé  à  des  cendres  blan¬ 
ches  siliceuses  ou  calcaires,  la  teinte  prend  un 
aspect  jaunâtre.  Grâce  à  cette  méthode,  il  est 
facile  de  localiser  d’une  façon  précise  les  points 
d’une  coupe  où  s'est  accumulé  le  fer. 

b.  Méthode,  histo-chimique.  —  On  met  en  évi¬ 
dence  le  fer  en  traitant  des  frottis,  fixés  à  l’alcool, 

(i)  Paviot,  Chevallier  et  Révol,  De  la  véritable 
nature  chimique  de  l’anthracose  pulmonaire.  Dosage  du 
1er  des  parties  du  poumon  dites  anthracosiques  et  des  cra¬ 
chats  tigrés  [Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  nov.  1928).  — 
Bulletin  de  la  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  23  octobre 
1928}.  —  Paul  Chevallier,  Ee  syndrome  bronchite  chro¬ 
nique  et  emphysème  [Thèse  de  Lyon,  1928). 
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par  le  ferrocyanure  de  potassium  et  l’acide  chlor¬ 
hydrique.  Il  se  produit  une  coloration  bleu  de 
Prusse. 

2°  Méthodes  chimiques.  —  Elles  n’indiquent 
pas,  comme  la  micro-incinération,  la  disposition 
du  fer  dgns  les  tissus,  mais  elles  permettent  de 
faire  le  dosage  du  fer  dans  le  poumon. 

Pour  doser  le  fer  dans  le  poumon,  trois  séries 
d’opérations  sont  nécessaires. 

Il  faut  : 

Préparer  le  poumon,  c’est-à-dire  le  laver  pour  le 
débarrasser  du  sang,  le  sécher,  le  pulvériser  dans 
un  mortier,  le  peser. 

Extraire  le  fer  combiné,  c’est  l’opération  décrite 
sous  le  nom  de  minéralisation,  opération  indis- 
jrensable  sans  laquelle  le  fer  resterait  inclus  dans 
la  complexe  combinaison  organique. 

Doser  le  fer,  en  utilisant,-  par  exemple,  la  mé¬ 
thode  du  nitroso-p-naphtol,  préconisée  par  Mo¬ 
reau  à  la  suite  des  travaux  de  Jolies,  et  modifiée 
par  Moreau. 

La  place  nous  manque  pour  décrire  la  technique 
de  chacune  de  ces  opérations,  dont  on  trouvera 
une  excellente  mise  au  point  dans  le  travail  de 
Paviot,  Chevallier  et  Révol,  et  dans  la  thèse  de 
Chevallier. 

Les  méthodes  chimiques  pennettent  de  fixer, 
avec  une  très  grande  exactitude,  la  quantité  de 
fer  qui  se  trouve  dans  le  poumon  atteint  de  sidé¬ 
rose  ;  cette  quantité  varie  de  15  à  30  grammes. 
Rappelons  que  dans  le  premier  cas  de  sidérose 
décrit  par  Zenker,  on  put  à  l’autopsie  déceler 
22  grammes  de  fer  dans  les  poumons  ;  que  Merkel 
a  obtenu  12  à  15  grammes  de  poussière  métalli¬ 
que  (soit  4  à  5  grammes  pour  500  grammes  de 
parenchyme  pulmonaire),  chez  les  polisseurs  et 
décapeurs  de  plaques  de  métaux  avec  le  colcotar. 

Gorup-Besanez  cite  uii  chiffre  encore  plus 
élevé  :  20  à  25  grammes  d’oxyde  rouge  de  fer 
(8  grammes  pour  500  grammes  de  parenchyme) 
dans  les  poumons  d’une  ouvrière  qui  saupoudrait 
des  papiers  de  tenture  avec  du  rouge  d’Angle¬ 
terre. 

La  présence  d’une  anormale  quantité  de  fer 
dans  les  tissus  du  poumon  est  certes  en  faveur 
d’une  sidérose  professionnelle.  Elle  n’acquiert 
toutefois  une  valeur  indiscutable  qu’à  la  condition 
que  la  poussière  de  silice  ne  dépasse  pas  la 
moyemie  habituelle,  sinon  rien  n’autorise  à  penser 
que  la  sclérose  pulmonaire  n’est  pas  due  à  la  seule 
poussière  de  silice,  le  fer  jouant  simplement  le 
rôle  d’une  poussière  inerte  comme  le  charbon. 

Citons  par  exemple  le  cas  de  ce  mineur  de  fer, 
décédé  de  tuberculose  pulmonaire,  chez  qui  on 
trouva  de  larges  zones  de  sclérose,  localisées  prin- 
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cipalement  dans  les  parties  supérieures  des  pou¬ 
mons.  Les  recherches  chimiques  montrèrent  dans 
le  poumon  rme  anormale  quantité  de  fer  et  de  silice. 
Fallait-il  conclure  à  une  sclérose  produite  par  les 
poussières  de  fer,  de  silice,  ou  simplement  à  une 
sclérose  tuberculeuse  ?  Rien  ne  permit  de  ré¬ 
pondre  avec  certitude. 


QUAND  SUPPRIMERA=T=ON 
LA  RÉCLAME  MÉDICALE  ? 

le  D'  n/I.  MULLER 

Professeur  agrégé  de  Médtcinc  I.égale. 

Chargé  du  cours  de  Déoulologie  à  la  Faculté  de  Lille. 

La  tâche  essentielle  de  la  médecine  sociale  est 
l'étude  des  dispositions  législatives  capables  de 
concourir  à  la  défense  de  la  santé  publique.  Or 
il  n’est  pas  niable  que  le  charlatanisme  médical 
constitue  un  danger  contre  lequel  il  faut  énergi¬ 
quement  lutter.  C’est  ce  qu’a  compris  le  législa¬ 
teur  lorsqu’il  a  organi.sé  la  profession  médicale  en 
réservant  au  médecin  le  privilège  des  soins  aux 
malades,  en  écliange  d’études  soigneusement 
poursuivies  et  sanctiomiées  par  des  examens. 
De  là  naquit  la  notion  de-  l’exercice  illégal  de  la 
médecine,  la  seule  arme  dont  dispose  actueUe- 
nient  le  corps  médical  pour  se  défendre  contre 
tous  ceux  qrd  ne  cherchent  qu’une  occasion  de 
lucre,  et  pour  être  plus  net,  qu’un  moyen  d’exploi¬ 
ter  la  souffrance  du  malade. 

Jusqu’alors  le  charlatan  n’était  pas  médecin. 
C’était  le  rebouteux,  l’arraclieur  de  dents  ambu¬ 
lant  des  foires  et  marchés,  le  vendeur  de  tisanes, 
le  thaumaturge.  Il  était  Lacile  de  l’atteindre,  la 
jurisprudence  s’étant  orientée  dès  le  début  dans 
un  sens  répressif,  quoique  parfois  très  indul¬ 
gent. 

Aujourd’hui  le  diable  s’est  fait  ermite.  I<e  char¬ 
latan  est  docteur  en  médecine.  Il  opère  à  l’abri 
des  lois.-  Fi  de  la  moralité  professionnelle,  fi  de 
l’honnêteté  à  la  base  !  Muni  de  son  diplôme,  le 
médecin  a  le  droit,  tambour  en  main,  de  pro¬ 
mettre  à  chacun  une  guérison  qu’il  sait  ne  pouvoir 
lui  donner  avec  le  procédé  qu’il  va  mettre  en 
ceuvre,  parce  qu’il  sera  inolïeusif.  Car  il  a  le  droit 
de  ne  pas  guérir,  même  si  cette  non-guérison  est 
préméditée,  même  s’il  épuise  par  son  intervention 
les  ressources  pécuniaires  du  malade.  Le  procédé 
donné  comme  thérapeutique  doit  être  inoffensif 
pour  que  le  client  ne  puisse  un  jour  se  retourner 
contre  lui,  en  responsabilité  médicale.  D’où  la 
floraison,  depuis  quelques  années,  de  ces  cabinets 


et  de  ces  instituts  où  le  célèbre  docteur  X  ou  Z 
vient,  à  jour  fixe,  consentir  l’application  d’une 
méthode  extraordinaire  et  nouvelle.  T/habileté 
de  ces  forbans  de  la  médecine  est  sans  limite. 
L’un  d’eux,  pour  ne  pas  être  suspecté  du  seul 
esprit  de  lucre,  n’a-t-il  pas  récemment  organisé 
des  consultations  gratuites  ? 

Ceci  c’est  le  charlatanisme  intégral,  le  vol  scien¬ 
tifiquement  organisé  à  l’abri  du  diplôme,  l’escro¬ 
querie  à  la  maladie.  C’est  une  forme  heureuse¬ 
ment  rare  pour  l’honneur  du  pays.  Mais  c’est 
une  forme  très  dangereuse  parce  qu’il  s’agit  la 
irlupart  du  temps  de  vastes  organisations  dis¬ 
posant  de  moyens  financiers  importants  et  éten¬ 
dant  leurs  tentacules  sur  toute  la  F'rance. 

A  côté  de  ces  escrocs  de  grande  envergure,  il  y  a 
le  menu  fretin.  Le  danger  vient  ici  de  leur  nombre. 
On'peut  en  faire  deux  catégories.  Il  en  est  d’abord 
qui,  à  l’instar  des  grands,  ont  créé  des  cabinets 
où  le  malade  est  attiré  par  la  promesse  d’un  exa¬ 
men  dit  scientifique  et  complet.  Quel  que  soit  le 
trouble  qu’il  accuse,  il  est  radioscopé,  radiogra- 
jrhié.  On  le  palpe,  on  le  mensure,  on  le  saigne,  on 
fait  des  analyses  des  urines,  des  selles,  des  exa¬ 
mens  bactériologiques.  .Sidéré  par  cette  organisa¬ 
tion,  par  ces  examens  en  série,  le  pauvre  malade 
est  mûr  pour  le  traitement  d’iuie  affection  qu’il 
ignorait  et  qui  souvent  n’existe  pas,  et  ce  traite¬ 
ment  va  durer  au  maximum.  De  temps  à  autre  on 
refera  un  examen  radioscopique  et  des  analyses, 
jusqu’à  ce  que  le  malade  soit  complètement  désar¬ 
genté.  On  cherchera  alors  à  persuader  ce  irauvre 
pS5^chopathe  qu’il  est  guéri  ;  à  moins  qu’ayant 
lui-même  compris,  il  ne  cesse  spontanément  cette 
cure  merveilleuse.  I.es  trucs  de  ces  oflSeines  sont 
des  plus  variables.  J’en  connais  une  à  la  porte  de 
laquelle  s’étale  chaque  jour  de  la  semaine  un 
paimeau  à  rédaction  différente.  Comme  dans  les 
grands  magasùis  bien  ordonnés,  la  vente  est  jour¬ 
nellement  spécialisée.  Le  lundi  on  fait  les  mala¬ 
dies  d’estomac,  le  mardi  les  affections  pulmo¬ 
naires,  le  mercredi  les  affections  nerveuses,  etc. 
Le  panneau  rouge  sur  blanc  donné  la  liste  des 
maladies  que  l’on  guérit  ce  jour-là.  ■\^eut-on  con¬ 
naître  maintenant  l’en-tête  de  l’ordonnance  de 
cet  onmipraticieu  à  tiroirs  ?  La  voici  : 

«  Organisation  de  médecine  générale  permet¬ 
tant  le  traitement  de  toutes  les  maladies,  par 
application  de  toutes  les  méthodes  nouvelles  et 
utilisation  d’un  matériel  moderne  approprié  à 
chaque  cas  :  Rayons  X,  radium,  rayons  ultra¬ 
violets,  rayons  infra-rouges,  Imuière  blauclie, 
diathermie,  hydrothérapie,  cryothérapie,  oxygéne- 
tlrérapie,  spiroscopie.  » 

Le  malade  reçoit  en  sortant  le  protocole  de  son 
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examen.  En  voici  un  exemple.  Je  recopie  textuel¬ 
lement,  sans  changer  une  ligne  : 

«  Ee...,  à  la  demande  de  M.  X...,  j’ai  procédé  à 
un  examen  clinique  et  radioscopique,  afin  d’éta¬ 
blir  si  possible  l’origine  des  douleurs  dont  il 
souffre  depuis  quatre  années,  M.  X...  ayant  déjà 
consulté  sept  à  huit  confrères  et  déclare  n’avoir 
retiré  de  ces  diverses  consultations  aucune  amé¬ 
lioration, 

«  Après  avoir  pris  connaissance  des  dernières 
prescriptions  et  après  avoir  procédé  à  un  interro¬ 
gatoire  complet,  j’ai  soumis  le  malade  aux  divers 
examens  cliniques  suivants,  et  j’ai  conseillé  ce 
qui  va  être  dit  plus  loin. 

«  Examen  de  la  bouche  et  des  dents.  — Ee  malade, 
à  l’exception  de  quelques  dents  servant  de  piliers, 
est  totalement  édenté  ;  il  porte  un  appareil  de 
prothèse  ;  il  nous  déclare  qu’il  a  été  obligé  de  faire 
enlever  toutes  ses  dents  parce  que  toutes  étaient 
déchaussées  et  qu’il  existait  une  septicémie 
généralisée  de  toute  la  bouche.  Il  n’a  pas  été  pos¬ 
sible  de  mettre  en  évidence  la  cause  de  cette  carie 
survenant  chez  un  homme  encore  jeuhe. 

«  Examen  de  la  langue.  —  Elle  est  légèrement 
saburrale. 

«  Examen  du  nez.  —  Ee  malade  nous  dit  n’avoir 
jamais  de  coryza.  Au  moment  de  notre  examen, 
il  existe  une  abondante  sécrétion  des  deux  narines. 

«  Examen  des  oreilles.  —  E’oreille  gauche  est 
lésée  par  une  otite  très  ancienne,  et  il  est  possible 
de  se  demander  si  ce  n’est  pas  cette  lésion  de 
l’oreille  qui  se  trouve  à  la  base  de  la  septicémie 
buccale  qui  a  entraîné  l’obligation  d’extraire  toutes 
les  dents. 

(I  Antécédents  du  malade.  —  Ses  parents  directs 
sont  vivants  et  bien  portants.  A  l’âge  de  neuf  ans, 
il  a  fait  une  pleurésie.  Etant  en  captivité  en  1918, 
il  a  fait  une  grippe  qui  a  duré  trois  mois.  En.1929, 
il  s’est  trouvé  dans  l’obligation  de  cesser  tout  tra¬ 
vail  durant  neuf  semaines.  Il  nous  dit  qu’il  croit 
avoir  maigri  de  5  à  6  kilogrammes.  Il  est  père  de 
cinq  enfants  bien  portants,  il  n’y  a  pas  eu  de 
pertes.  Il  sdüfffe  de  constipation  depuis  quatre 
années,  et  pour  la  combattre  il  a  recours  à  des 
purgatifs  nombreux,  mais  un  confrère  lui  ayant 
montré  les  dangers  de  cette  méthode  il  a  complè¬ 
tement  cessé  d’en  prendre  depuis  dix-huit  mois. 

«  Aspect  général.  —  Bon. 

«  Examen  du  foie.  —  Dans  la  position  horizon¬ 
tale  le  foie  tombe  de  quatre  travers  de  doigt  en 
dessous  de  la  dernière  côte,  —  sa  limite  supé¬ 
rieure  se  trouve  fortement  abaissée,  —  le  bord 
inférieur  n’est  ni  dur,  ni  douloureux. 

«  Examen  du  cœur.  —  A  l’auscultation  il  n’y 
a  pas  de  bruits  anormaux,  mais  on  constate 


qu’il  existe  une  bradycardie,  car  le  cœur  ne  bat 
qu’à  53  dans  la  position  couchée.  Dans  la  position 
debout  il  bat  à  58. 

«  Examen  de  la  rate.  —  Cet  organe  n’est  pas 
percutable. 

«  Examen  de  l’abdomen.  —  Dans  la  position 
debout  la  sp.ngle  abdominale  semble  bien  tendue. 
Il  existe  une  légère  douleur  à  la  pression  dans  la 
zone  pancréatico-hépatique  de  Chauffard.  Il  n’y 
a  pas  de  douleur  au  niveau  du  point  de  Mac-Bur- 
ney,  pas  de  défense  de  la  paroi  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  il  n’y  a  pas  de  gargouillement  dans  la 
fosse  iliaque  gauche,  région  dans  laquelle  le 
malade  situe  sa  douleur.  Il  est  impossible  de  la 
provoquer  par  la  pression  dans  le  décubitus  dor¬ 
sal. 

«  Examen  des  poumons  aux  rayons  X.  —  Ees 
poumons  sont  normaux. 

«  Examen  du  cœur  aux  rayons  X.  ■ —  Ee  cœur 
est  normal;  il  est  toutefois  légèrement  globuleux, 
et  l’on  constate  que  lorsque  le  malade  porte  la 
ceinture  qui  lui  a  été  conseillée,  la  bradycardie  à 
53  disparaît  pour  ramener  le  rythme  du  pouls 
entre  65  et  70.  Il  est  plus  que  probable  que  cette 
bradycardie  qui  a  été  constatée  par  un  autre  con¬ 
frère,  qui  du  reste  avait  prescrit  de  la  digitaline 
et  d’autres  toni-cardiaques,  n’est  due  qu’à  la  ptose 
des  organes  abdominaux. 

«  Examen  de  l’estomac  aux  rayons  X.  —  Cet 
organe  est  nettement  ptosé,  le  bord  inférieur  est 
en  dessous  des  crêtes  iliaques  à  plus  de  trois  tra¬ 
vers  de  doigt,  entraînant  avec  lui  la  ptose  du 
pylore,  et  aussi  une  bascule  de  la  grande  courbure, 
bascule  que  l’on  parvient  à  corriger  avec  la  main, 
mais  qui  n’est  pas  corrigible  par  un  moyen  ortho¬ 
pédique.  En  plus  de  cette  ptose,  on  constate  que 
l’estomac  a  tendance  à  se  biloculer,  sans  que  cette 
biloculation  soit  absolument  établie,  il  existe 
un  léger  arrêt  du  produit  opaque  dans  la  région 
du  cardia,  et  du  reste  le  malade  éprouve  des  dif¬ 
ficultés  pour  boire  le  corps  opaque.  Cette  chute 
est  parfaitement  corrigible,  car  tout  l’organe  est 
mobile  et  il  est  peu  douloureux  (légère  petite  dou¬ 
leur  sur  le  bord  interne  de  l’estomac,  petite  cour¬ 
bure)  . 

«  Après  quatre  heures,  l’examen  radioscopique 
montre  que  l’estomac  s’est  bien  vidé. 

«  Examen  du  gros  intestin  (vingt-cinq  heures 
après  la  prise  de  la  baryte).  —  Dans  la  position 
couchée  le  gros  intestin  est  bien  en  place,  mais 
dans  la  position  verticale  l’intestin  transverse 
tombe  au  niveau  du  pubis  :  il  est  bien  mobile  et 
l’on  parvient  à  le  maintenir  en  assez  bonne 
place  en  insérant  entre  la  peau  et  la  sangle  de 
Glénard  des  coussins  de  coton. 
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«  Examen  des  réflexes.  —  Rotuliens  :  très  vifs  ; 
acliilléens  :  normaux  ;  crémastérien  :  normal. 
Babinski  indifférent  :  positif  normal. 

«  Prise  des  tensions.  —  Tension  radiale  14-10. 

«  Cette  tension  minimale  à  10  tombe  à  8,5 
après  mise  en  place  de  l’estoinac  sous  rayons  X. 

«  Examen  des  urines.  —  Aspect  :  totalement 
clair  et  limpide.  Réaction  :  légèrement  acide. 
Albumine  :  néant.  Glucose  :  néant...  » 

vSuit  un  long  exposé  du  traitement  à  suivre  où 
se  mêlent  les  exercices  physiques  et  les  indications 
diététiques  avec  quelques  recettes  culinaires  dont 
une  assez  curieuse  pour  la  préparation  de  la 
soupe  aux  poireaux.  Je  passe.  In  fine,  nous  trou¬ 
vons  la  note  suivante  : 

«  Suivre  ce  traitement  durant  trois  semaines 
et  revenir  en  consultation,  mais  avant  de  venir 
on  aura  pris  la  veille  au  midi  un  flacon  de  gélo- 
baryne,  et  on  en  emportera  un  avec  soi  afin  de 
pennettre  au  docteur  de  vérifier  la  position  des 
organes.  » 

Quelques  jours  avant  l’expiration  du  délai  de 
trois  semaines,  et  pour  ne  pas  qu’il  oublie  de  venir, 
le  malade  reçoit  alors  la  note  suivante  : 

«  J’ai  l'avantage  de  vous  rappeler  que,  comme 
convenu  lors  de  votre  première  consultation,  je 
vous  attendrai  dimanche  matin  à  g  h.  15  pour 
vérifier  si  vos  organes  sont  bien  en  place.  Veuillez 
prendre  samedi  à  midi  un  flacon  de  gélobaryne 
dans  une  tas.se  de  lait.  Vous  trouverez  sous  ce-  pli 
une  ordonnance  pour  obtenir  la  gélobaryne  chez 
le  pharmacien. 

«  Dans  l’attente  de  votre  visite,  je  vous  pré¬ 
sente,  Monsieur,  mes  salutations  les  plus  distin¬ 
guées.  » 

Après  la  consultation  n°  3  le  malade  reçoit 
■encore  un  compte  rendu  de  Vexamen  : 

«  A  la  consultation  de  ce  jour  l’on  constate 
une  réelle  amélioration  de  l’état  général  qui  porte 
sur  les  points  suivants  : 

«  1°  Ta  constipation',  qui  était  opiniâtre,  est 
■combattue  et  chaque  joiu  l’intestin  se  libère,  mais 
l’examen  aux  rayons  indique  que  cette  libération 
est  encore  insuffisante  et  que  par  suite  il  demeure 
nécessaire  de  continuer  ce  qui  a  été  prescrit  la 
première  fois.  Toutefois,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte 
que,  ayant  oublié  de  se  coucher  horizontalement 
pour  mettre  l’intestin  en  place  au  moyen  des  cous¬ 
sins,  il  est  plus  que  probable  que  la  non-évacua¬ 
tion  est  sous  la  dépendance  d’un  coude  qui  persis¬ 
tait  malgré  la  mise  en  place  de  la  ceinture  et  des 
■coussins.  Sous  rayons  X  il  a  été  possible  de  cons¬ 
tater  que  l’estomac  était  parfaitement  en  place 
et  que  l’intestin  était,  lui,  parfaitement  soutenu. 

«  Tl  est  donc  indispensable  de  ne  pas  oublier 


de  mettre  la  ceinture  dans  la  position  debout, 
puis  de  se  coucher  bien  à  plat  pour  poser  ensuite 
les  trois  coussins. 

«  2°  D’état  des  réflexes  est  totalement  amélioré  ; 
alors  que  les  rotuliens  étaient  extraordinairement 
vifs,  ceux-ci  sont  devenus  normaux. 

«  3*5  Da  douleur  dont  se  plaignait  le  malade  est 
totalement  disparue,  ce  qui  montre  que  c’était 
bien  la  ptose  générale  qui  était  responsable  de 
cette  douleur. 

«  Da  bradycardie  constatée  lors  de  la  première 
consultation-  subsiste,  mais  le  rythme  du  cœur  est 
régulier. 

«  4°  D’otite  de  l’oreiUe  gauche  est  améliorée, 
mais  il  persiste  un  suintement  au  niveau  de  cette 
oreille. 

«■En  présence  de  ces  résultats,  je  conseille  de 
relire  avec  le  plus  grand  soin  la  première  ordon¬ 
nance,  et  de  s’y  conformer  complètement...  » 

Puis  trois  semaines  après,  nouvel  examen,  dont 
voici  la  conclusion  ; 

«  A  la  consultation  de  ce  jour  l’on  constate 
une  importante  amélioration  qui  porte  : 

«  Sur  la  tension  artérielle  qui  est  normale. 

«  Sur  le  poids  (pu  bat  à  65  alors  qu’il  était  à  55, 

«  Sur  l’état  des  réflexes  rotuliens  qui  étaient  très 
vifs  et  qui  sont  redevenus  normaux. 

«  Sur  l’état  de  la  langue  qui  est  complètement 
nettoyée. 

«  Sur  l’état  des  fonctions  intestinales  qui  sont 
journalières  mais  malgré  tout  insuffisantes. 

«  D’examen  radioscopique  montre  que  le  gros 
intestin  demeure  rempli  de  bar5d;e  ;  il  y  a  à  un 
niveau  une  stase  qu’il  faut  combattre  en  conti¬ 
nuant  à  suivre  les  conseils  déjà  donnés. 

«  D’examen  des  oreilles  montre  qu’il  existe  une 
otite  bilatérale  importante,  qu’il  faut  guérir 
complètement.  Pour  y  parvenir  je  conseille  : 

«  1°  De  prendre  deux  fois  par  jour  un  bain 
d’oreille  avec  de  l’eau  oxygénée  tiède.  Durée  :  dix 
minutes. 

«  Après  avoir  fait  le  bain  à  l’eau  oxygénée,  vider 
complètement  l’oreille  et  la  sécher,  et  remplir  de 
nouveau  l’oreille  avec  de  l’alcool. 

«  De  soir  avant  de  se  coucher  l’on  mettra  dans 
chaque  oreille  un  tampon  de  coton  imbibé  de  vac¬ 
cin  Probios  antipyogène. 

«  Si  possible  l’on  viendra  tous  les  dimanches 
chez  le  docteur  pour  faire  des  séances  de  haute 
fréquence.  » 

Et  cela  continue  des  mois.  lœ  malade  est  radio- 
scopé,  avec  ou  sans  ceinture  chaque  fois,  il  subit 
des  applications  de  haute  fréquence,  et  toute  la 
lyre.  Un  beau  jour,  il  a  l’idée  de  consulter  un  oto- 
rhino-laipmgologiste  cpii  trouve  des  tympans 
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intacts  et  un  peu  de  cérumen.  Mis  en  méfiance,  il 
va  se  faire  examiner  dans  un  service  de  voies 
digestives  d’où  on  le  renvoie  avec  de  bonnes  paroles 
et  de  la  graine  de  lin. 

Coût  du  traitement  :  plusieurs  milliers  de  francs. 

J'en  connais  un  autre  plus  modeste  qui  s’est 
spécialisé  dans  les  soins  aux  accidentés  du  tra¬ 
vail  et  (jui  a  monté  un  institut  de  physiothérapie, 
hes  blessés  lui  arrivent  à  tous  les  étages  de  la  pro¬ 
cédure,  très  souvent  après  la  date  de  la  consolida¬ 
tion  fixée  par  le  premier  médecin  traitant.  Ce  sont 
alors  des  massages,  de  la  mobilisation,  des  infra¬ 
rouges,  de  la  diathermie,  jusqu’à  ce  que  la  Com¬ 
pagnie  d’assurances  se  fâche  et  provoque  l’exper¬ 
tise. 

Il  y  a  enfin,  et  c’est  la  dernière  catégorie,  le 
cabinet  médical  ou  chirurgical,  où,  à  côté  de  soins 
judicieux  et  d’une  médecine  parfois  honnête,  on 
sait  profiter  de  l’occasion.  L,’occasion,  c’est  la  frac¬ 
ture  qu'il  est  trop  simple  d’appareiller  correcte¬ 
ment  et  qu’il  faut  synthéser.  C’est  le  blessé  à  qui 
l’on  fait  systématiquement  de  l’hémolysothérapie; 

Je  reviendrai  avec  exemples  à  l’appui  sur  ces 
deux  dernières  catégories. 


Les  moyens  de  se  défendre  sont  simples.  — 
Il  suffit  d’une  part  de  voter  le  projet  d’ordre  des 
médecins,  et  d’autre  part  d'interdire  la  publicité 
médicale  ou  para-médicale  dans  la  grande  presse. 

L’ordre  des  médecins  permettra  d’atteindre 
et  les  uns  et  les  autres.  La  suppression  delaréclame 
dans  les  journaux  assurera  la  fin  de  ces  industries 
si  préjudiciables  à  la  santé  publique.  En  effet,  ces 
officines,  qu’on  les  appelle  instituts  ou  cabinets 
médicaux  ou  cliniques,  en  vivent  et  n’assurent 
leur  recrutement  que  par  la  publicité  sans  cesse 
renouyelée.  Ou  bien  ce  sont  des  articles -interviews 
en  première  page,  comme  on  en  a  vu  il  y  a  quelques 
mois  dans  un  grand  journal  du  soir,  ou  bien  ce 
sont  les  multiples  annonces  des  pages  à  tarif 
inférieur,  ou  bien  encore  c’est  le  cinéma,  à  l’en- 
tr’acte,  sur  le  rideau  ou  par  la  projection,  en 
attendant  le  dessin  animé,  ou  bien  encore  ce  sont 
les  adresses  adroitement  glissées  sur  les  boîtes 
d’allumettes,  les  conférences  données  de  ville  en 
ville,  où  l’on  n’invite  que  les  dames,  sans  doute 
parce  qu’elles  sont  plus  suggestibles  ou  parce 
qu’elles  sont  une  mine  inépuisable  de  troubles 
physiologiques. 

En  dehors  de  la  réclame  pour  un  cabinet  médi¬ 
cal  ou  une  méthode  particulière  de  soins,  il  reste 
à  dire  deux  mots  de  la  réclame  pharmaceutique 
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pure,  qui  conduit  le  malade  à  l’utilisation  proprio 
niotu  de  médicaments,  dont  quelques-uns  n’ont 
aucune  valeur  thérapeutique,  et  dont  certains  sont 
particulièrement  dangereux  lorsqu’ils  sont  maniés 
en  dehors  du  contrôle  médical.  Réclames  lumi¬ 
neuses,  insertions,  causeries  médicales,  i^rospectus, 
tout  est,  bon  pour  prôner  ainsi,  près  du  public, 
la  guérison  de  l’obésité,  des  rhumatismes,  de 
l’incontinence  d’urine,  du  diabète,  des  maladies 
du  foie,  etc.  Là  encore,  c’est  par  l’interdiction 
ou  le  contrôle  sévère  dans  la  Presse  qu’on  arrivera 
au  but. 

L’obstacle,  en  dehors  de  l’inertie  des  Pouvoirs 
publics,  c’est  évidemment  la  Presse  elle-même 
(jui  vit  de  cette  réclame.  Il  est  certain  que  la 
réglementation  va  se  heurter,  car  il  faudra  bien 
qu’on  y  arrive,  à  une  levée  en  masse  d’intérêts 
bien  défendus,  et  d’interventions  en  coulisse.  On 
parlera  de  nouveau  de  ces  médecins  confinés  dans 
la  routine  qui  ont  peur  des  idées  de  génie  parce 
qu’elles  s’éloignent  des  conceptions  orthodoxes, 
de  ces  officiels  qui  ne  veulent  pas  voir  la  nou¬ 
veauté  thérapeutique  sensationnelle  ;,on  rappellera , 
pour  défendre  cette  prébende,  l’histoire  de  Pas¬ 
teur,  non  médecin,  luttant  pour  imposer  à  la 
P'aculté  ses  découvertes. 

vSi  l’on  veut  aboutir,  il  faut  prendre  nettement 
position  et,  à  l’instar  de  la  nouvelle  loi  italienne 
sur  la  «  publicité  en  matière  sanitaire  »,'_trancher 
dans  le  vif.  Cette  loi,  en  un  article  de  dix  lignes 
de  texte,  suffit  amplement  à  protéger  le  malade 
et  le  médecin  honnête.  Qu’on  en  fasse  une  sem¬ 
blable  et  qu’on  l’applique.  Il  y  va  de  l’intérêt  de 
tous. 

Lors  d’une  discussion  sur  ce  sujet  en  mai  der¬ 
nier  à  la  Société  de  médecine  légale  de  l'rance, 
un  esprit  juridique  fort  distingué  m’objectait 
qu’avec  les  lois  sur  l’escroquerie  et  l’exercice 
illégal  de  la  médecine,  on  pouvait  arriver  à  des 
poursuites.  Peut-être.  Mais  il  faudrait  dans  cha¬ 
cun  de  ces  cas  qu’im  syndicat  médical,  ou  le 
ministère  public,  engage  une  instance  particu¬ 
lière.  Ce  seraient  des  discussions,  des  plaidoiries 
sans  fin,  pour  déterminer  s’il  y  a  eu  ou  non  escro- 
c^uerie,  et  l’on  verrait  encore  défiler  à  la  barre 
des  théories  de  témoins,  plus  ou  moins  sincères,  qui 
viendraient  affirmer  qu’ils  ont  recouvré  leur  che¬ 
velure  ou  sont  guéris  de  leur  cancer.  Il  faut,  pour 
qu’une  justice  soit  efficace,  qu’elle  soit  simple. 
C’est  pourquoi  j’estime  pour  ma  part  que  le  vote 
d’un  texte  nouveau  et  précis  s’impose. 

La  lutte  contre  le  charlatanisme  médico-phar¬ 
maceutique  est  un  acte  urgent  de  médecine  sociale 
et  de  salubrité  publique. 
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LE  SECRET  PROFESSIONNEL 
EN  PHARMACIE 

R.  BONNAURE  DE  LA  PAYRILHE 


P.  CASTEL  ■ 

Cliargé  d’agrégation  à  la  Faculté  de  pharmacie'  de  Montpellier. 

I^e  secret  professionnel  en  médecine  a  donné  lieu 
à  de  nombreuses  études  doctrinales  et  à  une  abon¬ 
dante  jurisprudence.  Par  contre,  c’est  un  sujet  à 
peu  près  ignoré  en  pharmacie  et  qui,  fort  heureu¬ 
sement,  n’a  pas  sollicité  l’attention  des  tribunaux. 
Cependant  l’article  387  du  Code  pénal,  qui  régit 
la  matière,  vise  nommément  notre  profession  et  de 
manière  formelle. 

Nous  le  rappelons  ci-dessous  : 

«  Les  médecins,  chirurgiens  et  autres  officiers  de 
santé,  ainsi  que  les  pharmaciens,  les  sages-femmes 
et  toutes  autres  personnes  dépositaires,  par  état 
profession,  ou  des  secrets  qu’on  leur  confie,  qui, 
hors  les  cas  où  la  loi  les  oblige  à  se  porter  dénoncia¬ 
teurs,  auraient  révélé  un  secret,  seront  punis  d’un 
emprisonnement  d’un  mois  à  six  mois  et'  d’une 
amende  de  cent  à  cinq  cents  francs.  » 

L’intention  formelle  du  législateur’a  donc  été  de 
protéger  le  secret  du  malade  contre  les  indiscré¬ 
tions  de  tous  ceux  que  l’on  a  pu  appeler  ses  «  con¬ 
fidents  nécessaires  »,  sans  tenir  compte  de  leurs 
rôles  respectifs. 

Il  est  facile  de  comprendre  les  raisons  pour  les¬ 
quelles  le  secret  médical  est  appelé  à  jouer  bien 
plus  fréquemment  que  le  secret  pharmaceutique. 
Les  membres  de  notre  profession  n’ont  pas  à  por¬ 
ter  de  diagnostic  et  ne  sont  souvent  pas  en  contact 
direct  avec  le  malade  ;  l’état  de  celui-ci  ne  leur  est 
connu,  dans  certains  cas  seulement,  que  par  la 
thérapeutique  prescrite.  Il  faut  faire  exception, 
bien  entendu,  pour  les  analyses  biologiques,  qui 
servent  parfois  à  lever  un  doute  clinique  ou  à  me¬ 
surer  la  gravité  d’un  état  pathologique.  Mais  il 
faut  bien  reconnaître  que  le  secret  professionnel 
ne  joue,  en  pharmacie,  qu’au  second  degré  et  très 
exceptionnellement.  Il  n’est  cependant  pas  inu¬ 
tile  de  fixer,  par  analogie  avec  ce  ,qui  existe  en 
médecine  (i),  la  nature,  l’étendue  et  les  limites  du 
secret  professionnel  pharmaceutique. 

Au  cours  de  cette  étude,  nous  examinerons  suc¬ 
cessivement  : 

a.  Le  principe  du  secret  professionnel  ; 

h.  Le  délit  de  révélation  de  faits  secrets  ; 

c.  Les  limites  du  secret  professionnel  ; 

(i)  Voir  A.  PIOVTEL,  T.c  secret  médical,  1935,  .T.-B.  Bail¬ 
lière  et  Fils,  édit.,  Paris. 


d, .  La  conduite  à  tenir  en  justice  ; 

e.  Le  secret  dans  les  rapports  avec  les  adminis¬ 
trations  publiques  et  privées. 

Historique  et  principe  du  secret  profes¬ 
sionnel.  —  Dès  l’antiquité,  le  secret  profession¬ 
nel  a  été  considéré  comme  une  obligation  morale 
absolue  pour  tous  ceux  que  leur  profession  appelle 
à  traiter  les  malades.  Nous  en  avons  la  preuve 
par  le  fameux  serment  d’Hippocrate  et  sa  persis¬ 
tance  à  travers  les  âges  comme  une  impérieuse 
règle  de  conduite. 

L’ancien  droit  français  avait  fait,  peu  à  peu,  du 
secret  professionnel,  non  seulement  un  devoir 
moral,  mais  une  obligation,  non  passible  d’ailleurs 
de  sanctions.  Celles-ci  étaient  prévues  dans  les 
règlements  des  corporations  ou  des  facultés  qui 
imposaient  à  leurs  membres  des  obligations  très 
strictes.  Les  manquements  graves  pouvaient  être 
punis  de  peines  allant  jusqu’à  l’exclusion. 

L’organisation  corporative  ayant  été  détruite 
par  la  Révolution,  les  obligations  professionnelles 
sont  rentrées  dans  le  cadre  de  la  législation  géné¬ 
rale.  Mais,  à  l’occasion  des  travaux  préparatoires 
de  l’article  378,00  voit  apparaître  pour  la  première 
fois  la  notion  d’un  intérêt  social  qui  prime  celui 
du  malade  (voir  à  ce  sujet  le  rapport  du  chevalier 
Faure  devant  le  Corps  législatif). 

Après  ce  bref  aperçu  historique,  il  convient 
d’examiner  maintenant  les  fondements  juridiques 
du  secret  professionnel. 

D’après  les  anciens  criminalistes,  cette  obliga¬ 
tion  dériverait  d’un  contrat  de  dépôt,  et  la  rédac¬ 
tion  de  l’article  378  semble,  à  première  vue,  favo¬ 
rable  à  cette  opinion,  puisqu’elle  parle  de  per¬ 
sonnes  dépositaires  des  secrets  qu’on  leur  confie. 
Mais  ce  texte  emploie  le  mot  «  dépositaire  »  dans  une 
acception  qui  n’a  rien  de  juridique,  et,  ni  la  défi¬ 
nition  du  contrat  de  dépôt,  ni  les  éléments  sub¬ 
stantiels  de  ce  contrat  ne  peuvent  être  appliqués 
à  un  secret,  puisque  le  dépôt  porte  sur  des  choses 
mobilières  et  non  sur  des  choses  immatérielles. 

On  peut,  d’autre  part,  faire  à  cette  interpréta¬ 
tion  une  grave  objection  pratique.  Le  confident 
nécessaire  ne  serait  tenu  au  secret  que  pour  les 
confidences  faites  par  le  malade.  Or  celui-ci 
ignore  bien  souvent  son  mal,  de  sorte  que  le  méde¬ 
cin,  par  exemple,  pourrait  faire  connaître  à  tous 
son  diagnostic,  à  condition  de  taire  les  symptômes 
confiés  par  le  patient.  Conséquence  absurde,  et  qui 
irait  à  l’encontre  même  du  but  poursuivi  par  la  loi. 

Une  seconde  théorie  fait  reposer  le  secret  sur 
une  obligation  contractuelle.  Un  contrat  tacite 
se  formerait  entre  le  malade  et  ceux  qui  lui  donnent 
leurs  soins,  obligeant  ceux-ci  à  la  discrétion.  Ainsi 
le  secret  professionnel  aurait  surtout  pour  objet  de 
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sauvegarder  un  intérêt  privé.  Dans  cette  opinion, 
le  secret  n’est  qu’une-  obligation  relative  dont  le 
confident  peut  être  délié  par  une  autorisation 
expresse  et  même  tacite. 

Des  tribunaux  se  sont  ralliés  fréquemment  à 
cette  manière  de  voir,  et  plusieurs  arrêts,  dont  un 
de  la  Cour  d’Orléans,  du  ig  novembre  1929,  en 
ont  fait  application.  Il  nous  paraît  cependant  qu’ils 
méconnaissent  le  caractère  d’ordre  public  que  le 
législateur  a  entendu  donner  à  l’article  378. 
D’autre  part,  cette  théorie  se  heurte  à  des  diffi¬ 
cultés  d’application.  Est-ce  le  malade  seul  qui 
peut  releverdu  secret,  ou  bien  cette  faculté  s’étend- 
elle  aux  héritiers  qui  sont,  juridiquement,  les 
continuateurs  de  sa  personne  ?  Enfin,  le  consente¬ 
ment  du  malade,  même  s’il  est  libre,  n’est-il  pas 
vicié  par  l’ignorance  de  son  droit  et  même  de  son 
état  de  santé  véritable  ?  D  ne  peut  mesurer  les 
conséquences  parfois  graves  de  la  révélation  qu’il 
autorise,  ce  qui  le  met  à  là  merci  de  l’appréciation 
souveraine  de  son  confident. 

Cependant,  certains  tribunaux  ayant  admis  la 
production  par  les  intéressés  de  certificats  médi¬ 
caux  ou  d’ordonnances,  en  sont  venus,. par  assimi¬ 
lation,  à  solliciter  le  témoignage  des  confidents 
nécessaires,  à  condition  qu’ils  fussent  déliés  du 
secret  par  les  deux  parties.  Il  convient  d’établir 
un  distinguo  dans  l’illégalité.  Si  l’on  peut 
concevoir  à  la  rigueur  que  des  malades  utilisent 
comme  bon  leur  semble  un  document  secret  qui 
leur  a  été  remis,  il  est  beaucoup  plus  grave  de  vio¬ 
ler  une  disposition  formelle  de  la  loi  en  invitant  à 
déposer  un  témoin  lié  par  le  secret  professionnel. 

Nous  en  arrivons  à  une  troisième  théorie  soute¬ 
nue  par  la  majorité  des  auteurs  et  des  arrêts.  De 
secret  professionnel  aurait  pour  base  un  intérêt 
social,  et  les  sanctions  dé  l’article  378  ont  pour 
but,,  moins  de  protéger  des  intérêts  particuliers, 
que  de  garantir  un  devoir  professionnel  dont  le 
respect  s’impose  comme  une  règle  morale  et  un 
principe  d'ordre  public.  D’après,  cette  opinion, 
la  règle  du  silence  est  absolue,  et  aucune  autorisa¬ 
tion  ne  saurait  en  dispenser  celui  qui  y  est  tenu. 
Cette  doctrine  a  été  confirmée  à  maintes  reprises 
par  la  Cour  de  cassation.  Il  eri'résulte  : 

1°  Que  le  témoignage  du  confident  nécessaire, 
même  relevé  du  secret  professioimel,  est  dépourvu 
de  force  probante  et  ne  peut  être  reçu  sans  nullité 
puisqu’il  va.à  l’encontre  de  l’ordre  public  ; 

2°  Da  révélation  en  justice,  ou  autrement,  cons¬ 
titue  le  délit  de  l’article  378,  alors  même  qu’elle  a 
été  autorisée  ou  sollicitée. 

Cette  théorie,  basée  sur  l’intérêt  social  du  secret 
professionnel,  échappe  aux  critiques  que  nous 
aA'ons  pu  faire  précédemment.  Elle  explique  com- 
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meut  l’intérêt  .général  de  la  répression  peut 
abdiquer  devant  l’inviolabilité  du  secret,  ce  qui 
serait  insoutenable  si  l’on  considérait  seulement 
l’intérêt  particulier  du  malade.  C’est  à  cette  inter¬ 
prétation.  de  l’article  37,8  qu’il  faut,  semble-t-il, 
se  ranger  dans  l’état  actuel  de  notre  législation. 

Le  délit  -de  révélation  de  faits  secrets.  — 
Pour  qu’il  y  ait  délit  de-révélation  de  faits  secrets, 
au  sens  de  l’article  378,  il  faut  que  se  trouvent 
réunis  les  quatre  éléments  suivants  : 

1°  Da  confidence  doit  émaner  d’une  personne 
dépositaire,  par  état  ou  profession,  des  secrets 
.d’autrui. 

2®  Il  faut  que  les  faits  aient  été  confier  à  la 
personne  assujettie  au  secret,  ou  qu’ils  aient  été 
connus  d’elle  dans  l’exercice  ou  à  l'occasion  de 
l’exercice  de  sa  fonction. 

30  II  faut  que  la  révélation  soit  eSective  et  vo¬ 
lontaire. 

4°  Il  faut  établir  l’intention  délictuelle. 

Examinons  successivement  chacun  de  ces  quatre 
points. 

D’article  378  donne  l’énumération  des  personnes 
astreintes  au  secret  professionnel:  .«les  médecins, 
chirurgiens  et  autres  officiers  de  santé,  ainsique  les 
pharmaciens,  sage-femmes  et  toutes  les  personnes 
dépositaires  par  état  ou  profession  des  secrets 
qu’on  leur  confie...  » 

Cette  énumération,  à  ta  fois  incomplète  et  trop 
générale,  a  donné  lieu  à  des  difficultés  d’applica¬ 
tion.  Cette  imprécision  fâcheuse  en  matière  de 
droit  pénal,  où  les  textes  sont  de  droit  étroit,  a  été 
écartée  peu  à  peu  par  la  jurisprudence.  A  cette 
liste  s’ajoutent  maintenant  les  prêtres,  avocats, 
avoués,  notaires,  greffiers,  agents  de  diverses 
administrations. 

Des  tribunaux  tendent  à  élargir  le  domaine 
des  personnes  astreintes  au  secret.  Si  un  arrêt  de 
Cassation  de  1864  a  pu  juger  inapplicable  à  un 
aide  chirurgien  le  texte  de  l’article  378,  il  n’en 
est  plus  de  même  aujourd’hui,  où  l’on  retient  la 
responsabilité  professionnelle  des  internes,  ex¬ 
ternes,  étudiants  en  médecine,  directeurs  d'hôpi¬ 
taux  ou  de  maternité.  ' 

En  ce  qui  touche  notre  profession,  et  bien  qu’il 
n’y  ait  pas  de  précédents,  il  semble  que  l’obliga¬ 
tion  au  secret  des  préparateurs  en  pharmacie, 
et  même  des  stagiaires,  puisse  être  engagée, 
en  dehors  de  celle  du  pharmacien  visé  nettement 
par  l’article  378,  ou  conjointement  avec  elle.  Un 
jugement  du  tribunal  de  la  Seine  de  mars  189g, 
relatif,  il  est  vrai,  à  une  violation  de  la  toi  de 
Germinal,  viendrait  à  l’appui  de  cette  thèse,  et  sur¬ 
tout  la  loi  du  27  mars  1923,  sur  la  répression  de 
l’avortement. 
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Une  deuxième  question  se  pose,  bien  plus  im¬ 
portante  dans  le  domaine  pratique  :  à  l’égard  de 
qui  le  secret  est-il  imposé  ?  Il  faut  répondre  :  envers 
tous,  le  malade  compris. 

Celui-ci,  dans  l’ignorance  de  son  état,  peut  ve¬ 
nir  demander  au  pharmacien  des  éclaircissements 
que  lui  a  refusés  son  médecin.  Même  si  la  théra¬ 
peutique  prescrite  est  de  nature  à  ne  laisser  aucun 
doute,  même  s’il  a  reçu  des  confidences  par  ail¬ 
leurs,  le  pharmacien  doit  s’abstenir  de  faire  con¬ 
naître  une  opinion  qui  peut  aller  contre  l’intérêt 
même  du  malade.  A  plus  forte  raison  si  le  traite¬ 
ment  ne  lui  permet  de  formuler  que  des  hypo¬ 
thèses.  C’est  de  sa  part  une  question  de  tact  que 
d’éluder  les  réponses  précises  sans  éveiller  les 
soupçons  de  l’intéressé. 

La  même  conduite  s’impose  encore  davantage 
à  l’égard  des  parents  du  malade,  quelque  proche 
que  soit  le  degré  de  parenté,  et  quelles  que  soient 
les  situations  réciproques  de  ceux  qui  sollicitent 
des  renseignements  et  de  celui  dont  on  s’enquiert. 
Cependant,  si  le  malade  est  mineur,  on  discute  de 
savoir  si  la  rigueur  du  secret  doit  plier  ou  non  de¬ 
vant  l’autorité  des  parents.  C’est  une  question 
difficile,  et  le  médecin  est  beaucoup  mieux  placé 
que  le  pharmacien  pour  juger  de  la  conduite  à 
tenir. 

La  règle  du  silence  doit  être  plus  stricte  encore 
vis-à-vis  du  conjoint  du  malade,  l’époux  soigné 
étant  seul  libre  de  révéler  ou  non  le  mal  dont  il 
est  atteint.  A  titre  d’illustration  de  ce  qui  précède, 
on  peut  imaginer  l’exemple  suivant  :  un  des  con¬ 
joints  entame  contre  l’autre  une  instance  en  di¬ 
vorce  basée  sur  une  contamination  d’origine 
spécifique.  En  l’absence  d’un  certificat  médical 
qui  lui  aurait  été  refusé,  l’époux  demandeur,  pour 
étayer  ses  dires,  peut  essayer  de  produire  en  jus¬ 
tice  les  ordonnances  relatives  au  traitement  suivi. 
I^e  tribunal  écartera  probablement  ce  mode  de 
preuve  illégal,  mais  le  conjoint  actionné  aurait 
le  droit  d’attaquer  pour  violation  du  secret  pro¬ 
fessionnel  le  pharmacien  qui  aurait  livré  ces  docu¬ 
ments  personnels  ou  fourni  des  doubles  à  l’autre 
partie,  même  s’il  ignorait  l’usage  qu’il  en  serait 
fait. 

Le  secret  doit  être  aussi  strictement  gardé  en 
ce  qui  concerne  les  faits  antérieurs  au  mariage, 
cachés  à  l’un  des  époux  et  connus  du  pharmacien 
dans  l’exercice  de  sa  profession. 

Le  droit  au  secret  étant  personnel,  même  d’après 
les  interprétations  restrictives  qui  lui  dénient  le 
caractère  d’ordre  public,  personne  ne  peut  délier 
le  confident  nécessaire  après  le  décès  du  malade. 
Cette  remarque  n’e.st  pas  d’un  intérêt  purement 
spécuktif,  étant  donnés  les  conflits  qui  naissent 


parfois  d’une  succession.  Des  héritiers  lésés  peuvent 
essayer  de  trouver  dans  l’état  de  santé  du  rft; 
cujus  le  moyen  de  faire  annuler  un  testament 
jugé  défavorable.  A  défaut  de  témoignage  médical, 
les  intéressés  seraient  amenés  à  produire  des  certi¬ 
ficats  ou  des  ordonnances  venant  à  l’appui  de  leur 
thèse.  Bien  entendu,  c’est  seulement  au  cas  où  le 
pharmacien  aurait  remis  ces  documents  à  des  tiers 
cjue  sa  responsabilité  pourrait  être  engagée. 

D’ailleurs  certains  auteurs  estiment,  du  point 
de  vue  médical,  que  des  certificats  post  mortcvi 
jieuvent  être  délivrés  toutes  les  fois  qu’ils  ne  cons¬ 
tituent  pas  un  danger  et  peuvent  être  utiles  aux 
a5’’ants  droit.  Mais  le  critérium  de  ces  deux  élé¬ 
ments  peut  être  difficile  à  préciser.  Il  y  a  lieu  de 
reconnaître  cependant  que  l’extension  de  la  méde¬ 
cine  sociale  tend  à  confirmer  cette  opinion. 

Nous  n’avons  pas  encore  parlé  du  secret  envers 
les  tiers,  mais  sa  nécessité  est  tellement  évidente 
que  nous  croyons  inutile  d’insister.  Il  convient  de 
remarquer  que  le  personnel  de  la  pharmacie, 
bien  placé  pour  trahir  le  secret,  doit  être  rangé 
parmi  les  tiers.  Si  les  tribunaux  peuvent  retenir 
la  responsabilité  personnelle  des  préparateurs,  le 
pharmacien  pouvant  être  ou  non  poursuivi  comme 
complice,  il  n’en  serait  plus  de  même  pour  des 
garçons  de  laboratoire,  des  conditionneuses  ou  des 
livreurs.  Très  vraisemblablement,  la  responsa¬ 
bilité  pénale  du  pharmacien  serait  retenue  seule, 
outre  sa  responsabilité  civile  qui  jouerait  dans  tous 
les  cas. 

A  ce  propos,  il  convient  d’attirer  l’attention 
sur  une  pratique  susceptible  de  trahir  involon¬ 
tairement  le  secret  professionnel.  Il  s’agit  de  l’ins¬ 
cription  du  nom  du  malade  sur  un  groupe  de  mé¬ 
dicaments  dont  certains  indiquent  l’affection  à 
laquelle  ils  s’appliquent.  Si  ces  indications  peuvent 
être  déchiffrées  par  le  public  et  qu’elles  entraînent 
un  préjudice  pour  le  malade,  celui-ci  peut  action¬ 
ner  le  pharmacien,  non  pas  au  point  de  vue  pénal, 
puisque  l’élément  intentionnel  fait  défaut,  mais 
au  point  de  vue  civil. 

Il  convient  cependant,  pour  ne  pas  tomber  dans 
l’absurde,  de  définir  les  faits  secrets  au  regard  de 
l’article  378.  Ce  critérium  est  difficile  à  établir. 
On  peut  poser  néanmoins  qu’il  existe  des  faits 
secrets  par  nature,  d’autres  en  raison  des  circons¬ 
tances. 

La  première  catégorie  englobe  les  affections 
considérées,  à  tort  ou  à  raison,  comme  héréditaires  : 
épilepsie,  tuberculose,  folie,  cancer,  mafforma- 
tions  diverses,  etc.  De  telles  maladies  diminuent 
la  valeur  de  tout  im  groupe  familial.  D’autres  im¬ 
pliquent  une  déchéance  individuelle  avec,  pour 
certaines,  des  caractères  tran.smissibles  :  maladies 
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vénériennesoucérébrales,  diabète,  hémiplégies,  etc. 
Sur  toutes  ces  affections,  la  loi  exige  le  sileuce. 

D’autres  faits  ne  deviennent  secrets  qu’en  rai¬ 
son  des  circonstances.  Exemple  :  accoudiement 
•clandestin,  blessures  ou  mutilations  reçues  dans 
des  circonstances  que  le  malade  ne  veut  pas  faire 
connaître  ou  sur  lesquelles  il  exige  la  discrétion.  Il 
apparaît  donc  bien  difficile  d’établir  une  déraiarca- 
tion  théorique  entre  les  faits  secrets  ou  seulement 
confidentiels,  mais  l’appréciation  individuelle 
permet  d’écarter  cette  imprécision. 

Nous  en  arrivons  au  second  élément  constitutif 
du  délit  de  violation  de  secret.  Des  faits  doivent 
avoir  été  confiés  à  la  personne  assujettie  au  secret 
ou  connus  d’elle  dans  l’exercice  ou  à  l’occasion  da 
l’exercice  de  sa  fonction. 

Sur  le  premier  point,  rien  à  dire.  De  pharmacien 
qui  aurait  eu  par  hasard  des  indications  sur  l’état 
de  santé  d’une  personne  qui  n’a  pas  recours  à  ses 
soins  commettrait  une  indiscrétion  blâmable  en 
divulgant  ces  renseignements,  il  ne  violerait  pas 
le  secret  professionnel. 

De  second  point  mérite  d’être  étudié  plus  lon¬ 
guement.-  Quelles  sont  les  circonstances  de  l’exer¬ 
cice  professionnel  qui  font  du  pharmacien  le  dé- 
po.sitaire  d’un  secret?  On  peut  les  classer  en  trois 
groupes  : 

Des  confidences  reçues  du  médecin,  du  ma¬ 
lade,  de  son  entourage,  les  démarches,  visites, 
correspondances  relatives  à  son  traitement.  En  de 
telles  matières  le  secret  va  de  soi,  qu’il  ait  été  de¬ 
mandé  ou  non. 

2°  Da  remise  et  l’éxécution  de  l’ordormance. 

30  I^es  analyses  biologiques. 

Examinons  idtis  en  détail  les  deux  derniers 
groupes. 

•D’ordonnance  reflète  le  diagnostic  du  médecin 
et  parfois  même  l’indique  explicitement  ;  c’est 
donc  un  document  essentiellement  secret;  mais 
peut-elle  ordinairement  révéler  haffection  du  ma¬ 
lade  ?  Oui,  dans  certains  cas traitement  des  ma¬ 
ladies  vénériennes,  emploi  de  sérums,  de  toni-car- 
diaques,  d’antiseptiques  colloïdaux  spéciaux,  etc. 
De  plus  souvent  l’indication  fourme  est  vague  et 
n’autorise  pas  la  certitude,  par  exemple,  pour  le 
cancer,  l’épilepsie,  etc.  Au  point  de  vue  pratique, 
il  faut  ajouter  que  tel  détail  révélateur  pour  un 
professionnel  échappera  totalement  au  profane. 
D’obligation  au  secret  vise  donc  plutôt  les  conclu- 
sions  du  pharmacien  que  la  divulgation  .même  de 
l’ordonnance,  qui  est  cependant  punissable  au 
point  de  vue  pénal. 

Reconnaissons  ■  que  le  développement  des  spécia¬ 
lités  nuit  .au  secret  .professionnel.  Sur  certains  de 
ces  produits  sont  indiquées  de  façon  apparenteles 
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affections  auxquelles  ils  s’appliquent.  Fort  heu¬ 
reusement  le  nombre  de  leurs  vertus  laisse  planer 
un  doute  sur  .la  maladie  qu’ils  sont  destinés  à  com¬ 
battre. 

De  secret  est  encore  plus  indispensable  pour 
les  analyses  biologiques.  Bien  souvent,  de  tels  do¬ 
cuments  établissent  la  preuve  d’un  état  patholo¬ 
gique  que  le  médecin  n’a  pu  que  soupçonner,  par¬ 
fois  même  posent  le  diagnostic  :  réaction  de  Bor- 
det-Wassermann  par  exemple.  Il  va  sans  dire  que 
de  pareils  bulletins  doivent  être  rédigés  très  pru¬ 
demment  et  transmis  au  médecin.  Cependant,  s’il 
a  été  prévu  que  le  résultat  serait  directement  com¬ 
muniqué  au  malade,  il  est  préférable  de  remettre 
l’analyse  en  mains  propres  ou  tout  au  moins  .sous 
enveloppe  fermée  portant  le  nom  ;  ceci  pour  sau¬ 
vegarder  la  responsabilité  professionnelle. 

Examinons  maintenant  le  troisième  élément 
du  délit,  la  révélation  effective  et  volontaire. 

Pour  que  la  révélation  soit  effective,  il  faut 
qu’elle  porte  sur  un  fait -qui  n’est  pas  de  notoriété 
publique,  sinon  il  5^  aurait  seulement  indiscrétion. 
Pnr  contre,  il  faut  insister  sur  ce  point,  la  publicité 
n’iest  pas  nécessaire,  contrairement  au  délit  de 
diffamation.  Da  communication  même  à  un  seul 
tiers,  dans  la  plus  stricte  intimité,  tombe  sous  le 
coup  de  l’article  378,  quel  que  soit  le  motif  par¬ 
fois  re-spectabk  de  cette  confidence.  Il  va  de 
soi  que  les  lettres,  même  personnelles,  les  certifi¬ 
cats  fournis  au  conjoint,  aux  héritiers  du  malade 
constituent  une  révélation  du  secret  professionnel. 

Il  convient,  à  ce  sujet,  d’attirer  l’attention 
sur  le  risque  -d’expédier  sous  pli  ouvert  un  mé¬ 
moire  détaillé.  D’un  des  époux  peut  ainsi  prendre 
coimaissance  de  faits  ignorés  de  lui  sans  -qU’il  y 
ait,ià  proprement  parler,  violation  du  secret  de  la 
correspondance,  surtout  du  fait  du  mari  qui  pos¬ 
sède  tm  drcntllégahde  surveillance. 

Da  'révélation  doit  être  aussi  volontaire,  c’est- 
à-dire  résulter  d’un  acte  intentionnel.  :Si  c’efît  un 
hasard,  irne  aiégJigence,  une  inattention  qui  ont 
mis  un  tiers  au  courant  d’un  fait  secret,  la  respon¬ 
sabilité  civile  du  pharmacien  peut  être  mise  en 
cause,  mai3.noii  sa  responsabilité  pénale.  C’est  -le 
cas,  déjà  examiné,  de  médicaments  portant  le 
nom  -du  malade  auquel  ils  sont  destinés  et  placés 
à  portée  des  regards  du  public. 

I)e  ce  que  nous  avons  vu  précédemment,  il  ré-' 
suite  queleregistrecopie  d’ordonnances,  indiquant 
la  composition  des  médicaments  vis-à-vis  du  nom 
du  client,  doit  rester  'secret.  Il  ne  doit  être  com¬ 
muniqué  à  personne,  sauf  -à  l'inspecteur  des  phar¬ 
macies  lié  lui-même  par  le  .secret  professionnel. 
Da  même  règle  s’étend  à  certains  livres  commer¬ 
ciaux  portant  le  détail  des  produits  fournis  et 
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l’indication  du  malade,  d’où  source  de  conflits 
possibles  avec  l’administration  des  finances. 

Dans  le  cas  de  cession  de  l’officine,  ces  docu¬ 
ments  passent  au  successeur,  lié  par  le  secret, 
étant  donné  (pte-  les  faits' confidentiels  ne  sont 
venus  à  sa  connaissance  qu’à  l’occasion  de  l’exer¬ 
cice  de  la  profession. 

Pour  les  héritiers  du  pharmacien,  et  pendant  la 
période  d’un  an  qui  leur  est  dévolue  pour  liquider 
l’officine,  leur  responsabilité  pénale  ne  saurait  être 
engagée  s’ils  ne  sont  pas  diplômés  ;par  contre, leur 
responsabilité  civile  jouerait  pleinement  en  cas  de 
divulgation  du  secret. 

Nous  en  arrivons  au  dernier  élément  nécessaire 
pour  déterminer  la  violation  du  secret  aux  termes 
de  l’article  378  ;  l’intention  délictuelle. 

Jusqu’à  un  arrêt  de  Cassation  du  2g  décembre 
1885,  les  tribunaux  ne  punissaient  le  confident 
nécessaire  que  s’il  avait  trahi  le  secret  profession¬ 
nel  avec  l’intention  de  nuire.  On  assimilait  ce 
délit  à  ceux  de  diffamation  ou  d’injure  qui  ne  sont 
punissables  qu’en  portant  atteinte  à  la  personne 
qui  en  est  l’objet.  Il  faut  citer  certains  attendus  de 
l’arrêt  de  1885  qui  fixe  la  jurisprudence  actuelle. 

«  Attendu  qu’en  imposant  à  certaines  personnes, 
sous  une  sanction  pénale,  l’obligation  du  secret 
comme  une  obligation  de  leur  état,  le  législateur 
a  entendu  assurer  la  eonfiance  qui  s’impose  dans 
l'exercice  de  certaines  professions,  et  garantir  le  re¬ 
pos  des  familles  qui  peuvent  être  amenées  à  révéler 
leurs  secrets  par  suite  de  cette  confiance  nécessaire; 

«  Que  le  but  de  sécurité  et  de  protection  ne  serait 
pas  atteint  si  la  loi  se  bornait  à  réprimer  les  révé¬ 
lations  dues  à  la  malveillance,  en  laissant  toutes 
les  autres  impunies  ; 

«  Que  le  délit  existe  dès  que  la  révélation  a  été 
faite  en  connaissance,  indépendamment  de  toute 
intention  de  nuire...  » 

D’intention  délictuelle  estdoncréaliséedèsquele 
confident  nécessaire  a  tralii  le  secret  professionnel 
avec  connaissance  et  sachant  que  la  loi  le  lui  inter¬ 
dit.  Peu  importe  qu’il  ait  agi  dans  l’intérêt  pré¬ 
sumé  du  malade,  ou  pour  établir  une  vérité  contes¬ 
tée,  ou  pour  se  défendre  contre  d’injustes  critiques. 
Il  est  toujours  punissable,  car  la  révélation  a  été 
faite  volontairement  et  librement. 

Limites  du  secret  professionnel.  —  Nous 
avons  vu  quels  étaient  les  caractères  du  secret  pro¬ 
fessionnel  et  les  conditions  dans  lesquelles  il  était 
transgressé  ;  examinons  maintenant  quelles  en 
sont  les  limites. 

D’article  378  les  fixe  dans  un  membre  de  phrase. 
D’obligation  est  absolue,  «sauf  les  cas  où  la  loi 
les  oblige  à  se  porter  dénonciateurs  ».  Nous  allons 
préciser  ces  diverses  éventualités. 


Remarquons  tout  d’abord  que  l’une  d’elles, 
contemporaine  du  Code  de  1810,  a  disparu  de  notre 
législation.  Il  s’agit  de  l’obligation  faite  à  toute 
personne  qui  aurait  eu  connaissance  de  complots 
ou  de  crimes  contre  la  sûreté  de  l'Êtat  de  les  dé¬ 
noncer  même  s’ils  n’ont  pas  été  suivis  d’exécution. 

Par  contre,  l’article  30  du  Code  d’instruction 
criminelle  est  toujours  eu  vigueur.  Il  édicte  «  que 
toute  personne  qui  aurait  été  témoin  d’un  atten¬ 
tat  soit  contre  la  sûreté  publique,  soit  contre  la 
vie  ou  la  propriété  des  individus,  est  tenue  d’en 
donner  avis  au  procureur  de  la  République  >  . 
Cette  obligation  n’est  d’ailleurs  pas  sanetiomiée 
pénalement  et  doit  s’interpréter  de  façon' restric¬ 
tive.  De  pharmacien,  comme  toute  personne,  n’est 
tenu  de  révéler  le  crime  où  le  délit  que  s’il  en  a 
été  témoin,  et  rien  ne  l’oblige  à  le  dénoncer  s’il  l’a 
connu  postérieurement.  Ainsi  un  criminel  blessé, 
venu  se  faire  panser  dans  une  pharmacie  et  qui 
révélerait  les  circonstances  de  sa  blessure,  a  droit 
au  secret  professionnel.  Il  en  est  de  môme  a  for¬ 
tiori  pour  irn  malade  ou  un  blessé  qui  tairait  les 
circonstances  qui  l’ont  contraint  à  venir  se  faire  ' 
soigner. 

Ces  dispositions  sont  d’ailleurs  assez  théoriques, 
puisque  l’officine  est  ouverte  au  public  ;  le  cabinet 
du  médecin  serait  évidemment  un  refuge  préfé¬ 
rable. 

Quelle  doit  être  maintenant  la  conduite  du  phar 
macien  qui  soupçonne  une  tentative  d’empoison¬ 
nement  ou  d’avortement  ?  évidemment  refuser 
les  produits  qui  peuvent  servir  à  un  but  criminel, 
même  s’ils  ne  figurent  pas  dans  la  nomenclature 
des  toxiques.  Mais  il  n’est  aucirnement  tenu  de 
faire  part  de  ses  soupçons  à  la  justice,  pas  plus 
d’ailleurs  qire  le  médecin,  beaucoup  mieux  placé 
pour  avoir  une  certitude.  Cei)endant  il  faut  établir 
une  distinction.  De  secret  professionnel  a  été  ins¬ 
titué  pour  protéger  le  malade  contre  les  possibles 
indiscrétions  de  ses  confidents  nécessaires,  mais 
non  pour  protéger  des  tiers  dans  l’exécution 
d’actes  délictueux  ou  criminels.  Da  ligne  de  con¬ 
duite  dépend  des  faits  et  de  la  conscience. 

De  législateur  a  prévu  enfin  certaines  déclara¬ 
tions  obligatoires  qui  intéressent  plutôt  le  méde¬ 
cin  que  le  pharmacien  ;  nous  allons  les  énumérer  ; 

D’article  56  du  Code  civil  décide  que  «  la  nais-, 
sauce  d’un  enfant  sera  déclarée  par  le  père  ou,  à 
son  défaut,  par  les  docteurs  en  médecine  ou  en 
chirurgie,  sage-femme,  officiers  de  santé  ou  autres 
personnes  qui  auront  assisté  à  l’accouchement  et, 
lorsque  la  mère  sera  accouchée  en  dehors  de  son 
domicile,  par  la  personne  chez  qui  elle  sera  accou¬ 
chée. 

Cette  disposition  reste  à  peu  près  lettre  morte 
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en  ce  qni  concerne  notre  profession,  le  pharmacien 
ayant  rarement  à  assister  à  un  accouchement.  Il 
en  est  de  même  pour  les  déclarations  de  décès,  les 
maladies  contagieuses  ou  profes-sionnelles,  cpii  con¬ 
cernent  uniquement  le  médecin. 

Par  contre, lalégislation  des  stupéfiants  crée  au 
pharmacien  certaines  obligations  particulières  : 

1°  Il  doit  conserver  pendant  cinq  ans,  à  titre  de 
ju.stification,  les  ordonnances  prescrivant  des 
substances  du  tableau  B.  Ces  documents  doivent 
être  présentés  à  l’inspecteur  des  pharmacies  s’il 
en  fait  la  demande.  On  peut  remarquer  qu’une  telle 
communication  ne  viole  pasle  secret  professionnel, 
puisque  l’inspecteur  y  est  lui-même  astreint. 

2°  Le  pharmacien  doit  adresser  tous  les  trois 
mois  au  préfet  de  son  département  le  relevé  des 
stupéfiants  délivrés  aux  médecins  pour  l’usage  de 
leur  cabinet  et  pour  leur  usage  personnel.  Dans  le 
cas  où  cette  consommation  lui  paraîtrait  anor¬ 
male,  il  est  tenu  d’en  donner  avis  à  l’autorité 
administrative.  La  loi  oblige  donc  le  pharmacien 
à  se  porter  dénonciateur,  mais  on  a  pu  soutenir 
qu’il  n’y  avait  pas,  dans  cette  mesure,  violation 
du  secret  professionnel,  l’identité  des  malades  res¬ 
tant  inconnue,  sauf  cependant  dans  le  cas  où 
il  s’agit  de  l’usage  personnel  du  médecin. 

Nous  en  arrivons  maintenant  aux  déclarations 
fiscales,  qui  menacent  beaucoup  plus  sérieusement 
le  principe  du  secret. 

Aux  yeux  de  l’admini.stration  des  finances,  le 
pharmacien  est  un  commerçant  astreint  à  tenir 
et  à  produire  les  documents  obligatoires.  En  cas 
de  désaccord  sur  le  chiffre  de  l’impôt  cédulaire 
par  exemple,  l’administration  demande  d’effec¬ 
tuer  une  vérification  de  comptabilité.  Tant  que 
cet  examen  ne  porte  pas  sur  des  registres  où  fi¬ 
gure  le  nom  des  malades,  il  n’y  a  rien  à  dire  au 
point  de  vue  du  secret,  mais  dans  l’hypothèse 
contraire  ?  A  cela  l’administration  répond  que 
l’obligation  professionnelle  ne  peut  servir  à  cou¬ 
vrir  une  fraude  et  que,  ses  agents  étant  assermen¬ 
tés,  ils  engageraient  leur  responsabilité  propre 
en  faisant  des  révélations. 

Le  premier  argument,  bien  que  peu  flatteur, 
est  pertinent  ;  le  second  est  plus  contestable.  Le 
secret  administratif  ou  fiscal,  qui  est  un  tard  venu, 
n’existe  pas  devant  le  supérieur  du  dépositaire, 
et  moins  encore  devant  les  tribunaux.  On  peut 
donc  constater,  sans  intention  péjorative,  que  le 
secret  professionnel  s’abaisse  d’un  degré  par  sa 
communication  à  un  agent  administratif,  et  que 
l’intention  du  législateur,  exprimée  par  l’article 
378,  est  trahie  dans  son  esprit,  sinon  dans  sa  lettre. 

A  l’appui  de  cette  opinion,  on  peut  remarquer 
■que  si  l’intérêt  public  de  la  répression  s’incline 
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devant  un  autre  intérêt  social,  celui  du  secret, 
il  n’en  serait  plus  de  même  lorsque  le  dépositaire 
ne  peut  baser  son  refus  de  témoigner  que  sur  la 
sauvegarde  d’un  intérêt  privé. 

Le  fisc  a  voulir  parfois  se  faire  communieiuer 
des  documçnts  confidentiels  sans  que  le  pharma¬ 
cien  lui-même  fût  mis  en  cause.  Les  revues  pro¬ 
fessionnelles  ont  cité  l’exemple  suivant  :  la  décla¬ 
ration  d’impôt  cédulaire  d’un  médecin  ayant  paru 
exagérément  faible,  l’administration  des  finances 
a  voulu  relever  chez  les  pharmaciens  de  sa  localité 
le  nombre  des  ordonnances  en  se  faisant  commu¬ 
niquer  les  registres  où  elles  sont  copiées.  Certains 
pharmaciens  s’j^  sont  refusés, à  juste  titre, croyons- 
nous,  car  c’était  une  violation  flagrante  du  secret 
professionnel.  Un  esprit  ingénieux  avait  proposé 
de  tourner  la  difficulté  de  la  manière  suivante  : 
laisser  voir  au  contrôleur  la  partie  du  registre 
portant  le  nom  du  médecin  et  la  prescription,  mais 
cacher  le  nom  du  malade  sous  une  bande  de  pa¬ 
pier.  Nous  ignorons  si  cette  méthode,  véritable 
jeu  de  société,  a  été  mise  en  application  et  si  elle 
a  des  chances  de  se  répandre. 

Procès  personnels  au  pharmacien.  —  Le 
pharmacien  peut  avoir  à  plaider  devant  les  tribu¬ 
naux,  soit  comme  demandeur  pour  réclamer  le 
payement  de  ses  fournitures,  soit  pour  se  défendre 
contre  des  malades  qui  réclament  la  réparation 
d’un  préjudice  qu’ils  disent  avoir  subi. 

Dans  la  première  hypothèse,  et  si  la  somme  est 
inférieure  à  500  francs,- la  preuve  de  la  créance 
peut  être  faite  par  simple  témoignage,  ce  qui  peut 
être  précieux  dans  le  cas  où  le  secret  professionnel 
est  engagé. 

Mais  si,  la  somme  en  litige  dépasse  le  maximum 
fixé,  les  tribunaux  exigent  une  preuve  écrite  ; 
mémoire,  relevé,  correspondance,  pièces  comp¬ 
tables  établissant  la  réalité  de  la  prestation.  Au¬ 
cune  difficulté  s’il  s’agit  d’une  affection  banale. 
Au  contraire,  si  les  documents  produits  étaient  de 
nature  à  révéler  des  faits  secrets,  le  pharmacien 
contreviendrait,  selon  nous,  aux  termes  de  l’ar¬ 
ticle  378. 

La  situation  n’e.st  plus  la  même,  si  le  pharmacien 
est  au  contraire  défendeur  dans  un  procès  où  sa 
responsabilité  professionnelle  est  en  jeu.  La  li¬ 
berté  de  la  défense  exige  qu’il  puisse  fournir  au  tri¬ 
bunal  appelé  à  le  juger,  tous  les  renseignements 
indispensables,  même  secrets,  afin  de  démontrer 
sa  non-culpabilité. 

Conduite  à  tenir  devant  la  justice  en 
cas  de  témoignage  sur  des  faits  secrets.  — 
Nous  en  arrivons  maintenant  à  l’application  pra¬ 
tique  des  notions  précédemment  exposées.  Le 
])harmacien  peut-il  être  requis  de  témoigner  sur 
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des  faits  secrets  alors  que  cette  divulgation  lui  est 
interdite  par  la  loi  ?  A  cette  question  il  faut  ré¬ 
pondre  par  l’affirmative. 

En  efîet,  le  besoin  d’administrer  la  preuve  de 
certains  faits  devant  la  justice  incite,  soit  le  de¬ 
mandeur,  soit  le  ministère  public,  à  faire  citer 
parfois  des  témoins  astreints  au  secret.  Contrai- 
Tement  à  ce  que  l’on  pense  communément,  ceux- 
ci  sont  tenus  de  comparaître  sous  les  peines  de 
l’article  263  en  matière  civile,  et  devant  le  juge 
d’instruction  ou  les  juridictions  de  simple  policé, 
correctionnelle  et  criminelle  par  les  articles  80, 
157,  189  et  304  du  Code  d’instruction. Le  pharma¬ 
cien  cité  doit  comparaître  sous  peine  d’être  con¬ 
damné  à  une  amende  de  100  francs  et,  en  cas  de 
récidive,  à  la  contrainte  par  corps. 

Mais,  une  fois  appelé  à  témoigner,  quelle  doit  être 
sa  conduite  ?  Elle  est  fixée  par  un  arrêt  de  Cassa¬ 
tion  qui  oblige  le  confident  nécessaire  à  prêter 
serment,  quitte  à  refuser  par  la  suite  de  répondre 
aux  questions  jugées  par  lui  susceptibles  de  tou¬ 
cher  au  secret  professionnel.  Cette  faculté  ne  lui 
est  d’ailleurs  iras  reconnue  de  piano.  D’après 
les  questions  posées,  il  doit  apprécier  s’il  peut  ou 
non  répondre  sans  violer  le  secret  auquel  il  est 
astreint.  Mais  pour  cela  il  doit  affirmer  sous  la  foi 
du  serment  que  les  faits  n’ont  été  portés  à  sa  con¬ 
naissance  que  dans  l’exercice  de  sa  profession, 
qu’ils  sont  d’une  nature  confidentielle  et  que  le 
secret  a  été  demandé  au  moment  de  leur  commu. 
nication.  Il  est  alors  dispensé  de  témoigner. 

Pourtant  certains  auteurs  estiment  que  le  con¬ 
fident  nécessaire  doit  parler,  étant  donné  l’inté¬ 
rêt  public  en  jeu.  Ils  ajoutent  que  sa  déposition 
ne  saurait  l’exposer  aux  pénalités  de  l’article  378, 
l’intention  délictuelle  faisant  défaut.  Il  y  a  lieu  de 
remarquer  qu’un  semblable  témoignage  recueilli 
contrairement  à  la  loi  ne  saurait  être  retenu,  ce 
qui  enlève  tout  intérêt  à  ces  considérations. 

D’autres  juristes,  ne  voyant  dans  le  secret  pro¬ 
fessionnel  qu’un  moyen  de  sauvegarder  des  inté¬ 
rêts  particuliers,  le  sacrifient  à  l’intérêt  général  de 
la  répression.  Mais  nous  avons  vu  qu’en  bonne 
logique,  le  secret  professionnel  est  d’ordre  public, 
sinon  l’article  378  et  l’attitude  de  la  ju.stice  à  son 
égard,  seraient  inexplicables. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  dans  l’état  actuel  de  notre 
législation,  il  semble  préférable  que  le  confident 
nécessaire  observe,  dans  ses  rapports  avec  la  jus¬ 
tice,  l’attitude  que  nous  venons  d’exposer. 

Production  en  justice  de  documents  d’ori¬ 
gine  professionnelle.  —  Il  arrive  que  des  par¬ 
ties,  dans  un  procès  civil  ou  criminel,  déposent,  à 
l’appui  de  leurs  dires,  des  ordonnances  ou  des 
bulletins  d’analyse.  Nous  avons  vu  que  la  respon¬ 


sabilité  du  pharmacien  n’est  pas  engagée  lorsque 
le  malade  lui-même  a  produit  ses  pièces  dont  il  est 
libre  de  faire  ce  que  bon  lui  semble.  Il  n’en  serait 
pas  de  même  si  ces  documents  avaient  été  remis 
à  un  tiers  ou  qu’il  en  ait  été  fourni  des  doubles  sans 
l’assentiment  de  l’intéressé.  Le  tribunal  ne  peut 
faire  état,  d’ailleurs,  de  pièces  révélant  un  fait 
secret. 

Dans  la  pratique,  le  pharmacien  serait  rarement 
appelé  en  témoignage.  Cependant  on  peut  imagi¬ 
ner  qu’il  soit  cité  par  une  partie  à  défaut  du  méde¬ 
cin  décédé.  Dans  ce  cas,  sa  conduite  devrait  être 
dictée  par  les  règles  que  nous  avons  précédemment 
énoncées. 

Il  est  une  autre  hypothèse,  dans  laquelle  le  té¬ 
moignage  du  pharmacien  pourrait  être  requis  : 
c’est  celle  du  malade  ou  de  ses  ayants  droit  pour¬ 
suivant  le  médecin  traitant  pour  faute  lourde, 
celle-ci  pouvant  se  démontrer  à  partir  d’un  bulle¬ 
tin  d’analyse.  Parfois,  ce  document  a  été  égaré 
et  on  vient  en  demander  copie.  Le  pharmacien 
violerait  le  secret  professionnel  en  accueillant 
cette  démarche,  surtout  de  la  part  des  ayants 
droit.  S’il  était  néanmoins  appelé  devant  le  juge 
d’instruction  ou  le  tribunal,  il  ne  devrait  faire 
connaître  que  les  faits  ne  tombant  pas  sous  la 
prohibition  de  l’article  378. 

Le  secret  professionnel  dans  les  rapports 
avec  les  administrations  publiques  et  pri¬ 
vées.  —  C’est  dans  ce  domaine  que  le  secret  pro¬ 
fessionnel  a  .subi  les  plus  graves  atteintes.  On 
peut  poser  en  fait  qu’il  est  inexistant.  La  méde¬ 
cine,  bien  que  mieux  armée,  a  dû  se  résigner  à 
violer  presque  journellement  les  dispositions  de 
l’article  378,  et  le  développement  des  lois  sociales 
n’a  fait  qu’accentuer  cette  tendance.  Il  faut  recon¬ 
naître,  d’ailleurs,  que  la  situation  n’e.st  pas  nou¬ 
velle.  Protégées  par  le  «  fait  du  prince  »,  les  admi¬ 
nistrations  publiques  ont  exigé  du  pharmacien 
le  détail  des  médicaments  fournis  à  chaque  malade 
ainsi  que  l’ordonnance  justificative.  Le  motif 
mis  en  avant  était  la  nécessité  de  contrôler  les 
prestations.  Cet  exemple  a  été  suivi  par  les  grandes 
collectivités  privées,  les  assurances,  et  il  n’est 
plus  maintenant  jusqu’à  la  moindre  caisse  de 
secours  qui  n'exige  des  documents  fournis  en  vio¬ 
lation  du  secret  professionnel.  La  mise  en  appli¬ 
cation  de  l’article  64  des  Assurances  sociales,  et 
le  développement  de  l’Assistance  médicale  gra¬ 
tuite,  n’ont  fait  qu’augmenter  le  nombre  d’en¬ 
torses  à  une  loi  qui  continue  cependant  d’exister. 

A  l’aijpui  de  ces  errements,  certains  font  remar¬ 
quer  qu’une  telle  situation  est  fort  bien  acceptée, 
et  qite  les  lois  de  1810  ne  s’adaptent  pas  toujours  à 
nos  mœurs  actuelles.  Ils  ajoutent  que  si  le  diagnos- 
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tic  (lu  médecin  est  utilisable  par  n’importe  qui,  il 
n'en  est  ])as  de  même  de  l’ordonnance  qui  exige 
certaines  connaissances  techniques  pour  être  in¬ 
terprétées.  Enfin  le  secret  administratif  achève¬ 
rait  de  coin-rir  les  risques  de  divulgation. 

A  cela  on  peut  répondre  que  la  protection  des 
secret.s  est  aussi  imiiortante  maintenant  que  sous 
le  premier  Empire,  et  que  les  lois  sociales  créent 
deux  catégories  de  malades,  ceux  qui  bénéficient 
des  garanties  professionnelles  et  ceux  qui  n’y 
peuvent  prétendre.  D’autre  part,  à  moins  de  ne 
faire  appel  qu’à  des  minus  Jiabcns  ou  à  des 
sourds-muets  pour  le  contrôle  des  prestations 
pharmaceuti(jues,  il  n’est  pas  sûr  que  des  divulga¬ 
tions  ne  puissent  se  produire,  et  cette  supposition 
devient  de  plus  en  plus  vraisemblable  à  mesure  que 
se  vulgarisent  les  notions  médicales.  Pour  soute¬ 
nir  l'opinion  énoncée  plus  haut,  il  faudrait 
admettre  : 

1°  Que  l’ordonnance  n’est  dans  aucun  cas  un 
document  secret  ; 

2°  Que  l’obligation  professionnelle  du  pharma¬ 
cien  ne  vise  que  l’opinion  qu’il  a  pu  se  former  de 
l’état  du  malade. 

Or,  rien  dans  la  rédaction  de  l'article  378  n’au¬ 
torise  pareille  supposition.  Nous  devons  donc 
admettre  que  la  loi  est  journellement  violée  dans 
les  rapports  de  notre  profession  avec  la  plupart 
des  collectivités. 

Ea  médecine  n’est  souvent  pas  mieux  partagée, 
témoin  certains  règlements  départementaux 
d’Assistance  publique  obligeant  les  docteurs  à 
mentionner  leur  diagnostic  sur  les  feuilles  de  visite. 
Il  y  a  dans  cette  pratique  une  violation  du  secret 
professionnel  plus  nette  encore  que  la  divulgation 
d’une  ordonnance.  Un  arrêt  du  Conseil  d’Etat  du 
9  novembre  1928  a  conclu  à  l’illégalité  de  cette 
mesure,  pour  un  cas  d’espèce,  il  est  vrai.  Nous  en 
citons  les  conclusions  : 

«  Ea  jn'escription  d’un  règlement  départemental 
d’A.s.sistance  publique  portant  que  le  médecin 
doit  indi(juer  sur  les  bulletins  de  visite  le  diagnos¬ 
tic  de  la  maladie  est  illégale,  comme  contraire  aux 
dispositions  de  l’article  378  du  Code  pénal.  En 
conséquence,  c’est  à  tort  que  le  Conseil  de  pré¬ 
fecture  refuse  d’allouer  à  un  médecin  du  service 
en  question  le  payement  de  ses  honoraires,  soiis 
prétexte  que  les  bulletins  de  visite  rédigés  par  lui 
ne  contenaient  pas  l’indication  de  la  nature  de  la 
maladie.  « 

Il  faut  donc  constater  que  les  pratiques  actuelles 
violent  constamment  le  principe  du  secret  profes¬ 
sionnel. 

Conclusion.  —  De  cette  étude  il  ressort  que 
l’obligation  au  secret  a  été  souvent  méconnue 
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par  notre  profession.  Ea  quasi-absence  d’applica¬ 
tions  pratiques  explique  l’oubli  d’un  principe 
pourtant  sanctionné  de  peines  correctionnelles. 

Ees  habitudes  présentes  manifestent  la  force 
de  l’emprise  sociale  sur  ce  qui  était  considéré 
autrefois  comme  du  domaine  privé.  Cette  ten¬ 
dance  générale  n’a  pas  modifié  cependant  les 
obligations  des  confidents  nécessaires  vis-à-vis 
des  malades.  Il  n’était  pas  inutile,  semble-t-il, 
de  le  rapjjeler,  tout  en  soulignant  le  paradoxe 
d’une  situation  où  le  secret  est  constamment 
violé  tout  en  restant  légal.  Il  y  a  pourtant,  dans  la 
persistance  d’un  principe  professionnel  à  tra¬ 
vers  les  civilisations  et  les  âges,  la  preuve  d’une 
nécessité  sociale  que  l’on  ne  saurait  méconnaître.  ■ 


CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DU  DÉPEÇAGE  CRIMINEL 


G.  ROOKS 


Ee  dépeçage  criminel  s’effectue  pour  la  plupart 
des  cas  dans  le  but  de  supprimer  le  cadavre 
résultant  d’un  assassinat  et  d’effacer  ainsi  toutes 
les  traces  du  crime.  Ees  dépeçages  exécutés  dans 
cette  intention  sont  désignés  sous  le  nom  de 
dépeçages  criminels  défensifs.  Dans  ces  cas,  les 
morceaux  du  cadavre  dépecé  méthodiquement 
sont  éloignés  de  l’endroit  du  crime,  soit  enterrés, 
soit  jetés  à  l’eau,  ou  parfois  brûlés. 

vS’il  s’agit  cejrendant  seulement  de  rendre  le 
cadavre  méconnaissable  ou  d’effacer  les  causes 
véritables  du  décès,  on  se  contente  aussi  quelque¬ 
fois  de  la  mutilation  du  cadavre  ;  c’est  alors  une 
mutilation  criminelle  de  cadavre. 

On  intitule  dépeçage  criminel  oÿensif  les  dépe¬ 
çages  de  cadavres  exécutés  afin  de  satisfaire 
quelque  excitation  passionnelle  du  coupable  ;  ils 
peuvent  être  exécutés  dans  des  accès  de  colère,  de 
haine,  ou  encore  servent  à  l’assouvissement  d’une 
aberratioq  du  sens  génital  ou  de  perversion 
sexuelle  (assassinat  avec  viol,  nécrophilie)  ;  parfois 
aussi  dans  des  cas  d’aliénation  mentale  (crises 
épileptiques,  etc.)  de  tels  dépeçages  sont  observés. 

Ee  dépeçage  provoqué  par  des  motifs  sexuels 
porte  principalement  sur  les  organes  génitaux,  sur 
les  seins  et  le  ventre  de  personnes  du  sexe  féminin 
surtout.  Généralement,  dans  les  autres  cas  de 
dépeçage  offensif,  celui-ci  s’accomplit  d’une 
manière  irrégulière  souvent,  et  parfaitement  inu¬ 
tile.  Ees  différentes  parties  du  cadavre  sont 
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dispersées  aux  alentours  de  remplacement  du 
crime,  sans  qu’on  prenne  la  peine  de  les  cacher; 
quelcpies  ])arties  du  cadavre  sont  parfois  aussi 
enqoortées. 

Le  dépeçage  défensif  se  rencontre  bien  plus 
souvent  que  le  dépeçage  offensif  ;  sur  94  cas  de 
dépeçages  criminels,  Ziemke  (4)  n’a  constaté  que 
10  dé])eçages  offensifs. 

Kn  outre,  des  dépeçages  et  mutilations  de 
cadavres  ont  été  exécutés  jjar  esprit  de  supersti¬ 
tion  uniquement,  comme  Lindstrom  (i)  (de  Fin¬ 
lande)  le  mentionne.  D’après  lui,  quatre  hommes 
appartenant  à  la  classe  ouvrière,  tous  responsables 
de  leurs  actions,  honnis  un,  ont  participé  à  des 
mutilations  de  cadavres  en  1931.  Dans  ces  cas, 
T)  têtes,  15  mains,  18  pieds  et  12  doigts  furent 
détachés.  Le  but  de  ces  mutilations  étaient  des 
e.xorcismes,  recherclies  d’objets  perdus,  etc.  ;  on 
devait  aussi  faire  revenir  un  mari  infidèle,  gagner 
un  procès  en  héritage,  etc.  ! 

Hors  les  cas  de  dépeçage  criminel  intentionnel, 
on  constate  assez  fréquemment  des  cas  où  il  s’agit 
de  déjieçage  ou  mutilation  par  accident.  Ceux-ci 
peuvent  parfois  iiermettre  de  soupçonner  un  dépe¬ 
çage  criminel.  Ici  également,  de  même  que  pour 
les  cas  de  dépeçage  criminel,  il  s’avère  indispen¬ 
sable  d’élucider  la  question  de  la  cause  de  la  mort 
et  de  l’identité  du  sujet.  Des  dépeçages  et  mutila¬ 
tions  accidentels  sont  souvent  occasionnés  par  des 
animaux,  plus  particulièrement  lorsqu’il  s’agit  de 
cadavres  gisant  en  plein  air,  mais  peuvent  cepen¬ 
dant  aussi  être  jirovociués  par  diverses  autres 
causes,  slirtout  pour  les  cadavres  se  trouvant  dans 
l’eau,  susceptibles  d’être  abîmés  par  l’hélice  des 
bateaux,  etc. 

La  littérature  criminelle  et  les  travaux  de  méde¬ 
cine  légale  ])résentent  toute  une  série  d’obser¬ 
vations  concernant  des  dépeçages  criminels. 
Laca.ssagiie  (2)  et  Uavoux  ont  été  les  premiers  à 
rassembler  et  étudier  les  cas  se  trouvant  à  leur 
portée,  mentionnés  dans  la  littérature.  Michel  (3) 
a  élargi  ce  travail.  A  côté  de  quelques  cas  cités 
par  ces  auteurs,  il  en  a  .signalé  encore  d’autres, 
enqnuntés  à  la  littérature  et  aux  observations 
corre.sjjondantes  de  l’Institut  de  médecine  légale 
de  Vienne.  Dans  les  recherches  de  Michel,  59  cas 
sont  mentionnés  en  tout,  dont  1:9  cas  de  déjreçages 
de  cadavres  de  nouveau-nés. 

Ziemke  (4)  a  fait,  en  1918,  un  exposé  très 
détaillé  au  sujet  du  dépeçage  de  cadavres,  auquel  il 
ajoute  de  nouveaux  cas  puisés  dans  la  littérature 
aux  59  cas  déjà  mentionnés  par  Michel  ;  il 
signale  un  total  de  94  cas  de  dépeçage  criminel. 

Ces  travaux  ont  été  suivis  de  toute  une  série  de 
communications  dans  lesquelles  on  traitait  de  cas 


nouveaux  de  dépeçage  criminel.  D’après  les  ou¬ 
vrages  à  notre  disposition,  nous  pouvons  men¬ 
tionner  les  suivants  :  Ziemke  (5)  publie  une  nou¬ 
velle  observation;  3  cas  de  dépeçage  criminel 
effectués  par  l’assassin  violateur  Grossniann  sont 
cités  par  Frænckel  et  Strassmann  (6),  et  i  cas  par 
Ltienne  Martin  et  Rochaix  (7).  Nous  trouvons 
ensuite  le  cas  de  .Schwarzacher  (8) ,  plusieurs  cas  de 
dépeçage  criminel  commis  par  l’assassin  multiple 
Denke,  décrits  par  Pietrusky  (9),  le  cas  de  Ha- 
berda  (10),  celui  de  vSchackwitz  (ii),  puis  encore 
unexposéparOlbrycht  (12)  etlescas dejüng.st  (13). 
Heindl  (14)  mentionne  également  les  dépeceurs 
de  cadavres  Landru  et  Haarmann.  F,n  outre,  un 
résumé  assez  étendu  dé  divers  cas  de  dépeçage 
criminel  nous  e.st  donné  par  Kennard  (15)  ;  il  y  cite 
des  cas  ayant  eu  lieu  aux  États-Unis  d’Amérique. 
Rt  nous  terminerons  par  Ferreira  Margues  (16) 
qui  rapiDorte  dans  son  œuvre  196  cas  de  dépeçages 
criminels  puisés  dans  la  littérature  internationale, 
auxquels  il  ajoute  encore  12  cas  de  sa  propre 
observation. 

La  tâche  du  médecin  lorsqu’il  y  a  dépeçage 
criminel  a  été  traitée  à  fond  par  Ziemke  (4)  et 
par  les  auteurs  de  divers  manuels  de  médecine 
légale.  Bien  que  la  littérature  ait  connaissance 
d’une  quantité  de  cas  de  dépeçage  criminel,  de 
pareilles  expériences  sont  assez  rares  dans  la 
pratique  des  médecins  légistes  ;  dans  chaque  cas 
isolé  pouvant  se  présenter,  les  cpiestions  qui  se 
posent  exigent  une  solution  différente. 

I.Mi  ce  qui  concerne  les  mutilations  et  dépeçages 
de  cadavres  présentés  dans  la  chronique  des 
autojrsies  exécutées  à  l’Institut  de  médecine  légale 
de  l’Université  de  Tartu  (Estonie),  on  y  constate 
assez  frécjuemnient  des  mutilations  accidentelles, 
causées  pour  la  jdupart  par  des  animaux  sur  des 
cadavres  de  nouveau-nés  abandonnés  en  plein  air. 

Des  dépeçages  criminels,  analogues  à  ceux  dont 
il  a  été  (]uestion  i)lus  haut,  .sont  assez  rares.  Dans 
le  courant  de  ces  dernières  années,  nous  avons 
pourtant  eu  affaire  à  un  cas  très  caractéristique 
de  dépeçage  criminel  défensif.  Étant  donné  qu’ici 
il  s’agit  de  parricide  (mère),  crime  rarement  ac¬ 
compagné  de  déjjeçage  [dans  les  ouvrages  à  notre 
disposition  nous  n’avons  retrouvé  qu’un  seul  cas 
de  ce  genre  parmi  les  cas  de  Ziemke  (4)],  il  nous 
semble  justifié  de  le  publier,  tout  en  mentionnant 
également  encore  deux  autres  cas  observés  à 
notre  Institut  dans  le  courant  de  ces  dernières 
années. 

Cas  I.  — ■  Au  mois  d’avril  1932  nous  avions  à 
examiner  un  cas  de  dépeçage  criminel  partiel, 
plutôt  mutilation,  d’un  cadavre  de  femme.  Le 
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cadavre  d’une  femme  assez  jeune,  cousu  dans  un 
sac,  fut  trouvé  flottant  au  fil  de  l’eau  d’une  rivière, 
Les  jambes  de  la  femme  étaient  tranchées  par  un 
instrument  quelconque,  probablement  une  hache, 
des  deux  côtés,  au-dessous  de  la  ligne  inguinale, 
en  trois  endroits  différents,  les  os  du  fémur 
également  brisés  des  deux  côtés.  De  telle  sorte  qu’il 
avait  été  possible  de  replier  les  deux  extrémités 
inférieures  sur  le  devant  du  corps,  permettant 
ainsi  de  l’introduire  facilement  dans  le  sac. 
A  l’examen  macroscopique  et  histologique  on  ne 
constata  pas  d’hémorragies  aux  plaies  des  jambes. 
Des  constatations  résultant  de  l’autopsie  révé- 


dépeçage  criminel.  Da  mère  de  l’enfant  ne  put 
être  retrouvée.  D’enfant  était  à  terme  ;  il  fut 
impossible  de  déterminer  s’il  était  né  vivant  ou 
mort. 

Cas  III.  —  De  troisième  cas  —  un  parricide 
(mère)  —  a  eu  lieu  tout  récemment  et  nous  nous 
proposons  de  l’exposer  d’une  manière  plus  dé¬ 
taillée.  Ici,  comme  dans  les  cas  précédents,  il  est 
question  d’un  dépeçage  criminel  défensif. 

IVfme  ]y[_  ^  âgée  de  cinquante-deux  ans, 
demeurait  (séparée  de  son  mari)  à  T...,  dans  une 
petite  mansarde.  Elle  avait  deux  fils  adultes,  dont 


I,e  cadavre  dépecé  de  M.  T...  (fig.  i). 


lèrent  que  la  mort  de  la  femme  avait  été  provoquée 
par  étranglement.  On  accusa  du  crime  un  homme 
ayant  eu  une  liaison  d’une  certaine  durée  avec  la 
morte,  liaison  qui  avait  été  brisée  par  la  suite. 
Devant  le  tribunal  l’homme  nia  sa  culpabilité, 
mais  elle  fut  cependant  prouvée  par  l’instruction 
judiciaire. 

Cas  II.  —  Trois  années  plus  tard,  en  1935,  ' 
nous  avons  eu  à  nous  occuper  du  cas  d’un  cadavre 
dépecé  de  nouveau-né.  Des  extrémités  supérieures 
et  inférieures  du  cadavre,  de  même  que  la  partie 
inférieure  du  tronc,  furent  découvertes  dans  une 
fosse  d’aisance.  Tous  les  organes  manquaient, 
ainsi  que  la  tête.  Des  parties  du  cadavre  présentes 
étaient  encore  assez  bien  conservées  ;  les  sections 
des  extrémités  lisses  ;  une  désarticulation  partielle 
avait  été  pratiquée.  Il  s’agissait  donc  ainsi  d’un 


l’un  était  indépendant,  travaillant  comme  insti¬ 
tuteur,  tandis  que  l’autre  logeait  chez  elle;  elle 
subvenait  également  à  ses  besoins  matériels.  Des 
voisins  n’avaient  plus  revu  T...  depuis  le 
16  février  1936.  D’après  les  dires  de  son  fils,  elle 
s’était  rendue  à  la  campagne,  chez  des  parents. 
Mais,  étant  donné  que  l’absence  de  M“eM.  T... 
devenait  trop  prolongée,  des  bruits  commencèrent 
à  courir,  prétendant  que  M™®  M.  T...  avait  été 
assassinée  par  son  fils.  Ces  bruits  furent  provo¬ 
qués  en  premier  lieu  par  le  fait  que  M"”®  M.  T... 
n’avait  pas  même  paru  chez  ses  parents  à  la  cam¬ 
pagne  et  corroborés  par  les  actions  du  fils  qui 
s’était  mis,  de  son  pro^rre  chef,  à  vendre  les  objets 
et  le  mobilier  de  sa  mère.  De  14  mars,  un  mar¬ 
chand  auquel  le  fils  avait  remis  la  clé  de  son 
logement  s’y  rendit  afin  de  prendre  possession  des 
effets  achetés.  Dà,  par  hasard,  les  voisins  ayant 
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accompagné  le  marchand  dans  le  logement,  les 
rumeurs  d’assassinat  se  trouvèrent  confirmées. 
Ives  voisins  qui  avaient  pénétré  dans  une  partie 
du  galetas  attenant  au  logement  y  découvrirent 
dans  un  coin  le  tronc  d’un  cadavre  de  femme, 
enveloppé  dans  les  robes  de  M™'-  M.  T...  On  avait 
ainsi  tout  lieu  de  croire  que  la  mère  avait  été 
assassinée  par  son  fils.  Lors  de  la  découverte  du 
cadavre  dépecé,  les  voisins  se  rappelèrent  avoir 
remartpié  qu’environ  trois  à  quatre  semaines 
auparavant  le  fils  avait  allumé  son  poêle  dans 
le  courant  et  pendant  toute  la  nuit.  Tard  dans 
la  nuit  on  avait  observé  une  fumée  épaisse  s’écliap- 


•dont  le  cadavre  avait  été  enveloppé  et  aussi  à 
d’autres  faits.  Il  ne  pouvait  s’agir  que  de  M“®  M. 
T...,  disparue  environ  un  mois  auparavant,  qui 
avait  été  ainsi  assassinée  et  'dépecée.  La  tête  et  le 
cou  avaient  été  tranchés  (fig.  i).  Les  sections  ici 
étaient  assez  lisses  ;  sur  les  bords  on  ■  pouvait 
constater  par  endroits  des  incisions  répétées.  La 
colonne  vertébrale  était  tranchée  entre  les/.der- 
nières  vertèbres  dn  cou.  Les  extrémités  supé¬ 
rieures  et  inférieures  nettement  désarticulées.  Les 
sections  ici  aussi  étaient  lisses,  par  endroits  on 
remarquait  des  incisions  répétées.  L’os  ne  présen¬ 
tait  aucune  lésion.  On  ne  put  constater  de  traces 


pant  de  la  cheminée  de  son  logement,  ce  qui  fit 
naître  le  soupçon  que  les  membres  séparés  du 
tronc  avaient  probablement  été  brûlés.  La  police 
criminelle,  ayant  ouvert  le  poêle,  y  trouva,  dans 
les  cendres,  divers  fragments  d’os  et  constata  la 
présence  de  traces  d’un  liqmde  gras  et  jaunâtre 
sur  la  porte  du  poêle.  Il  était  apparent  que  les 
parties  tranchées  du  cadavre  avaient  été  brûlées 
dans  ce  poêle. 

Le  tronc  du  cadavre,  de  même  que  les  cendres 
avec  les  restes  d’os^  furent  soumis  à  l’examen  de 
l’Institut  de  médecine  légale  qui  constata  ce  qui 
suit  : 

Le  tronc  du  cadavre  était  celui  d’une  femme  de 
conformation  assez  forte,  çe  qui  était  aussi  le  cas 
de  M™®  M.  T...  L’identité  de  la  défunte  fut  d’ail¬ 
leurs  assez  facilement  établie,  grâce  aux  roLes 


d’hémorragie  sur  les  parties  molles  environnant' 
les  sections.  Les  sections  des  parties  molles  étaient 
couvertes  d’un  dépôt  de  moisissure.  A  part  cela, 
on  ne  constata  pas  de  processus  de  décomposition 
sur  le  tronc  èt  les  organes. 

Tenant  compte  de  la  température  régnant  à 
cette  époqucj  il  s’avérait  probable  que  la  mort  de 
la  femme  datait  du  moment  oh  elle  avait  disparu, 
un  mois  auparavant  environ  (l’examen  des  restes 
du  cadavre  ayant  été  exécuté  le  16  mars).  Le 
dépeçage  devait  avoir  eu  lieu  après  la  mort. 

Avant  d’exposer  ici  les  constatations  ultérieures 
effectuées  sur  le  tronc  du  cadavre,  nous  mention¬ 
nerons  celles  qui  se  rapportent  aux  fragments  d’os 
trouvés  dans  les  cendres.  Ces  ,  derniers  ont  été 
examinés  par  Je  médecin  assistant,  M.  le  Karu, 
Il  s’agissait^  en  partie  de  petits  fragments  d’os 
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réduits  en  cendres  qu’il  fut  impossible  de  définir  ; 
d’autres  fragments,  plus  grands,  avaient  aussi  été 
trouvés,  et  la  conformation  de  ces  os,  plus  particu¬ 
lièrement  celle  des  bouts  des  articulations,  témoi¬ 
gnait  clairement  que  c’étaient  bien  des  os  humains 
provenant  des  extrémités  supérieures  et  inférieures 
d’un  être  humain.  Par  endroits  on  trouva  des 
vestiges  de  parties  molles  carbonisées  autour  de  ces 
os.  Quant  aux  os  crâniens,  on  ne  put  affirmer 
qu’un  crâne  avait  aussi  été  brûlé  que  d’après  la 
découverte  dans  les  cendres  d’un  fragment  d’os 
révélant  distinctement  la  suturé  (fig.  2).  Les 
constatations  effectuées  sur  les  os  confirmèrent 
ainsi  les  soupçons  des  voisins  supposant  que  les 
parties  détachées  du  cadavre  avaient  été  brûlées 
dans  le  poêle. 

La  dernière  tâche  de  l’expertise  des  restes  du 
cadavre  consistait  maintenant  à  élucider  la  cause 
de  la  mort. 

Le  fils,  qui  avait  été  arrêté  dans  un  état 
avancé  d’ivresse,  dans  un  cabaret  clandestin,  le 
15  mars  1936,  avoua  en  effet  avoir  dépecé  le 
cadavre  de  sa  mère.  D’abord  il  avait  tranché  la 
tête  du  cadavre  à  l’aide  d’un  couteau  et  l’avait 
brûlée  dans  le  poêle  ;  les  extrémités  suivirent,  —  et 
cela  dura  toute  la  nuit.  Les  constatations  ressor¬ 
tant  de  l’examen  des  fragments  d’os  du  crâne 
semblent  d’ailleurs  confirmer  ces  allégations,  car 
ceux-ci,  ayant  été  exposés  au  feu  plus  longtemps 
que  les  autres,  en  ont  souffert  davantage.  L’assas¬ 
sin  n’avait  pas  eu  la  possibilité  de  disposer  du 
tronc. 

En  ce  qui  concerne  la  cause  de  la  mort,  le 
prisonnier  nia  d’abord  son  crime.  Il  prétendait 
c^ue  sa  mère  s’était  pendue  elle-même.  Lorsqu’il 
était  rentré  à  la  maison  le  jour  fatidique,  il  avait 
trouvé  sa  mère,  déjà  raide,  pendue  avec  un  lacet. 
Craignant  alors  que  la  police,  grâce  à  la  mauvaise 
vie  qu’il  avait  menée,  doutât  de  la  véracité  de  ses 
dires,  il  avait  résolu  de  dépecer  le  cadavre  et  de  le 
brûler,  supprimant  ainsi  toutes  traces  de  sa  mère. 

L’examen  du  tronc  du  cadavre  avait  entre 
autre  révélé,  sur  le  dos  de  celui-ci,  des  taches 
violacées  bien  définies.  Ce  fait,  auquel  vinrent 
s’en  ajouter  encore  d’autres,  rendait  peu  digne  de 
foi  l’affirmation  du  prisonnier  qu’il  s’agissait  d’un 
suicide.  En  effet,  si  le  cadavre  était  resté  pendu 
jusqu’à  ce  que  se  produisît  la  rigidité  cadavé¬ 
rique,  on  n’aurait  guère  constaté  de  taches  aussi 
fortement  prononcées  sur  son  dos. 

Quant  aux  constatations  les  plus  importantes 
ressortant  de  l’autopsie,  nous  mentionnerons  ce 
qui  suit.  On  trouva  du  sang  en  quantité  modérée 
dans  les  cavités  ventriculaires  du  cœur.  Sous 
répicarde  deux  petites  ecchyrnoses  furent  consta- 
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tées.  Des  ecchymoses  (brunâtres)  se  trouvaient 
également  sous  la  plèvre.  Dans  la  trachée,  de 
même  que  dans  les  bronches,  il  y  avait  du  sang  en 
quantité  copieuse,  lequel  était  en  partie  recouvert 
de  moisissure.  Des  foyers  d’aspiration  de  sang  ne 
furent  pas  remarqués  dans  les  poumons.  Ces  der¬ 
niers  contenaient  de  l’air,  étant  aussi  assez 
hyperémiquês.  Dans  l’estomac  ss  trouvait  de  la 
nourriture  en  bouillie,  sous  la  muqueuse  des 
ecchymoses.  Les  organes  abdominaux  n’étaient 
pas  anémiques.  Des  fibromyomes  se  trouvaient 
dans  l’utérus. 

En  s’appuyant  sur  ces  constatations,  ou  pouvait 
considérer  comme  exclue  l’hypothèse  d’une  hémor¬ 
ragie  comme  cause  de  décès.  L’état  du  sang  dans 
les  voies  respiratoires  correspondait  au  tableau 
qu’on  observe  plus  spécialement  lors  de  fractures 
de  la  base  du  crâne,  ce  qui  pouvait  faire  soupçon¬ 
ner  une  lésion  du  cerveau.  La  mort  avait  cepen¬ 
dant  dû  s’ensuivre  très  rapidement,  car  011  n’a  pu 
constater  de  foyer  d’aspiration  de  sang  dans  les 
poumons.  D’un  autre  côté  l’hypothèse  d’une 
asphyxie  était  également  admissible,  cette  théorie 
étant  appuyée  par  l’état  liquide  du  sang,  l’hyperé- 
mie  des  poumons,  les  ecchymoses  sous  l’épicarde 
et  la  plèvre.  On  fut  conduit  à  supposer  une  stran¬ 
gulation  (étranglement,  étouffement),  accompa¬ 
gnée  d’une  lésion  de  la  tête.  Car  dans  le  cas  d’une 
strangulation  seule,  les  constatations  concernant 
le  sang  dans  les  voies  respiratoires  auraient  été 
difficiles  à  expliquer;  peut-être  toutefois  auraient- 
elles  pu  l’être  par  un  étranglement  prolongé  ayant 
provoqué  le  déchirement  de  quelques  vaisseaux 
sanguins  dans  les  voies  respiratoires,  ou  encore 
par  morsure  de  la  langue.  La  pénétration  du  sang 
dans  les  bronches  lors  de  la  décapitation  de  la  tête 
après  la  mort  est  peu  vraisemblable,  quoique  pas 
absolument  exclue. 

Lorsque  ces  faits  furent  exposés  à  l’accusé,  lui 
prouvant  l’impossibilité  d’un  suicide  de  sa  mère, 
il  avoua  avoir  assassiné  celle-ci  dans  la  nuit  du 
18  février  1936.  Les  relations  entre  sa  mère  et  lui 
auraient  été  tendues.  Sa  mère  lui  aurait  souvent 
reproché  son  ivrognerie  et  son  chômage,  de  même 
que  son  passé  trouble  (vols).  Etant  rentré  à  la 
maison  la 'nuit  en  question,  elle  renouvela  ces 
reproches,  déclara  ne  plus  vouloir  le  recevoir  chez 
elle  et  lui  donna  une  gifle  qui  lui  laissa  une  égrati- 
gnure  sur  la  figure.  Furieux,  il  jeta  autour  du  cou 
de  sa  mère  la  courroie  servant  à  maintenir  son 
pantalon,  et  qui  justement  se  trouvait  dans  sa 
main  ;  la  tête  de  sa  mère  prise  dans  le  lacet,  il  la 
hissa  sur  son  dos.  La  mère  s’était  débattue 
quelques  instants,  puis  sa  respiration  était  devenue 
râlante.  Il  l’avait  alors  déposée  sur  le  plancher  et 
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lui  avait  encore  serré  le  cou  à  l’aide  d’une  corde, 
just[u’à  ce  qu’elle  mourût.  A  ce  moment  il  avait 
observé  du  sang  sortant  du  nez.  Le  crime  accompli, 
il  avait  d’abord  voulu  enfouir  le  cadavre  dans  une 
caisse,  mais  ensuite  il  avait  jugé  mieux  à  propos 
de  le  dépecer  et  le  brûler.  Les  parties  détachées 
du  cada\-re  furent  ainsi  brûlées  la  même  nuit, 
comme  nous  l’avons  déjà  rapporté.  Quant  au  tronc, 
il  avait  été  impossible  de  l’introduire  dans  le 
poêle  et  l'accusé  avait  décidé  de  le  supprimer 
d’une  autre  manière  plus  tard;  mais,  étant  conti¬ 
nuellement  en  état  d’ébriété,  il  n’avait  pas  encore 
trouvé  le  temps  nécessaire  à  cet  effet. 

.  Ces  dépo.sitions  du  prisonnier  semblent  être  cor¬ 
roborées  par  les  résultats  de  l’expertise.  En  ce  qui 
concerne  l’état  du  sang  constaté  dans  les  voies 
res])iratoires,  les  explications  possibles  ont  déjà 
été  mentionnées. 

Les  antécédents  de  l’inculpé  sont  les  suivants  ■ 
il  est  <âgé  de  trente-deux  ans,  ouvrier  électricien  et 
métallurgiste  de  profession.  Il  a  été  puni  pour  vol 
à  plusieurs  reprises.  Temporairement  il  travaillait 
dans  des  magasins  d’électricité;  il  s’adonnait  à 
l’alcool  depuis  assez  longtemps  déjà.  Autrefois  il 
aurait  commis  deux  tentatives  de  suicide,  une  fois 
en  se  tranchant  les  veines  du  poignet  et  l’autre  fois 
par  un  coup  de  feu  dans  la  bouche,  qui  ne  lui  causa 
cependant  que  la  perte  de  quelques  dents.  De  taille 
moyenne,  il  est  de  conformation  assez  robuste.  A 
l’extérieur,  il  produit  l’impression  d’être  non  dénué 
d’intelligence  ;  sa  conduite  à  l’égard  des  étrangers 
aurait  habitirellement  été  correcte  et  convenable. 
Du  point  de  vue  du  code  pénal,  il  doit  être  consi¬ 
déré  comme  parfaitement  responsable  de  ses  ac¬ 
tions.-  ■ 

Pendant  les  débats  il  avoua  sa  culpabilité.  On  le 
condamna  à  mort.  Selon  le  paragraphe  421  P.  I.  du 
Code  pénal  estonien,  la  peine  la  plus  sévère  est 
prévue  pour  parricide  —  soit  emprisonnement  à 
peiqjétuité,  soit  peine  capitale.  Il  faut  également 
mentionner  ici,  à  propos  de  condamnation  à  la 
peine  capitale,  que  celle-ci  est  appliquée  d’une 
manière  tout  à  fait  spéciale  par  notre  Code  de 
procédure  criminelle.  Depuis  1935,  ce  dernier  sti¬ 
pule  que  la  peine  capitale  est  la  pendaison,  ou,  sur 
désir  exprimé  à  cet  effet  par  le  condamné,  l'empoi¬ 
sonnement  volontaire.  L’exécution  eut  lieu  le 
26  juin  1936.  Conmie  dans  quelques  cas  précé¬ 
dents,  T...  a  choisi  la  coupe  de  poison. 

En  guise  de  conclusion,  nous  voudrions  encore 
dire  quelques  mots  sur  la  technique  du  dépeçage 
criminel.  On  sait  généralement  que  la  manière  de 
procéder  au  dépeçage  indique  parfois  la  profession 
du  criminel.  Ceci  s’applique  également  à  la  désar¬ 


ticulation  régulière,  pour  laquelle  on  est  généra¬ 
lement  enclin  à  supposer  que  le  criminel  doit  pos¬ 
séder  des  connaissances  anatomiques  spéciales,  ou 
qu’il  exerce  une  profession  lui  rendant  facile  une 
pareille  exécution  du  dépeçage.  C’est  ce  ejue  men¬ 
tionne  Scliwarzacher  (8)  dans  un  cas  où  il  s’agis¬ 
sait  de  désarticulation  régulière.  L’auteur  ajoute 
toutefois  qu’en  réalité  aucune  donnée  n’existait 
témoignant  de  connaissances  spéciales  de  la  part  du 
criminel  dans  le  cas  en  question.  Olbrycht  (12), 
par  contre,  dans  un  cas  où  la  désarticulation 
n’avait  pas  eu  lieu,  émet  la  supposition  que  le 
criminel  n’était  pas  une  personne  du  métier.  Il 
semble  cependant  que  le  fait  de  la  désarticulation 
seule  ne  justifierait  pas  encore  l’attribution  au 
criminel  de  connaissances  spéciales  en  la  matière. 
Il  est  exact  qu’on  a  observé  des  désarticulation.s 
exécutées  par  des  bouchers  et  des  étudiants  en 
médecine  [Michel  (3),  cas  15,  22],  mais  il  existe 
d’autre  part  suffisamment  d’exemples  où  le  cri¬ 
minel  appartenait  à  d’autres  professions,  ne  possé¬ 
dant  pas  de  connaissances  spéciales,  comme  l’ont 
démontré  les  cas  de  Michel  (3)  et  Ziemke  (4) ,  le 
cas  déjà  mentionné  de  Scliwarzacher  (8),  ceux 
de  Frænckel  et  Strassmann  (6),  Martin  et  Ro- 
chais  (7),  etc.  Dans  notre  cas  présentant  aussi  une 
désarticulation  régulière,  aucun  indice  n’existe  qui 
pourrait  faire  supposer  des  connaissances  spéciales 
de  la  part  du  meurtrier.  Comme  il  ressort  de  la 
description  d’un  cas  décrit  par  Haberda,  dans 
lequel  les  extrémités  inférieures  n’avaient  pas -été 
désarticulées,  mais  tranchées,  un  des  médecins- 
experts,  se  basant  sur  ce  fait,  avait  été  enclin  à 
manifester  l’opinion  souvent  répandue  que  ce  dépe¬ 
çage  ne  pouvait  être  attribué  à  un  professionnel 
eu  la  matière.  Haberda  (10)  l’affimiait  pourtant. 
D’après  lui,  toute  la  manière  de  .sectionner  les 
diverses  parties  du  corps  (parties  molles  de  la 
poitrine,  paroi  abdominale)  semblait  indiquer  un 
travail  typique  de  boucher.  La  désarticulation  par 
contre,  toujours  d’après  son  avis,  n’est  pas  signe 
de  connaissance  professionnelle.  N’importe  qui 
peut  parverür,  le  cas  échéant,  à  détacher  les  bras 
des  articulations  de  l’épaule  et  les  jambes  de  celles 
du  genou,  conformément  à  toutes  les  règles  de 
l’art,  tandis  qu’il  est  très  difficile  de  détacher  la 
cuisse  de  l’articulation  de  la  hanche  (difficultés 
lors  des  exercices  opératoires  pour  étudiants  en 
médecine).  Or,  un  homme  du  métier,  parfaitement 
au  courant  de  ce  fait,  chercherait  à  éviter  ces 
difficultés  et  s’abstiendrait  de  la  désarticulation, 
préférant  plutôt  détacher  les  extrémités  en  les 
sciant  ou  les  sectionnant,  opération  beaucoup  plus 
simple.  Il  ressort  donc  clairement  de  ce  qui  pré¬ 
cède  que  la  désarticulation  à  elle  seule,  non  cor- 
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roborée  par  d’autres  incisions,  n’est  pas  une  preuve 
concluante  des  connaissances  professionnelles  de 
l’auteur  du  crime,  ha  désarticulation  de  l’articu¬ 
lation  de  la  hanche  semble  donc  plutôt  rejeter  les 
connaissances  spéciales  de  l’auteur  du  crime. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Porphyrinurie  familiale  et  porphyrinurie 
idiopathique. 

Ees  urines  de  l’homme  contiennent  de  la  porpliyrine  à 
l’état  normal.  Mais,  à  l’état  pathologique,  cette  porphy¬ 
rinurie  peut  être  très  augmentée.  Pour  S.  M'augeri  (La 
Rijorma  medica,  4  juillet  1936),  elle  serait  augmentée  dans 
les  maladies  du  foie  (cirrhoses),  du  sang  (anémie  perni¬ 
cieuse),  dans  quelques  états  fébriles  (malaria),  dans  di¬ 
verses  intoxications  (barbiturisme,  satuniisme),  et  sur¬ 
tout  dans  la  porphyrie. 

Il  rapporte  les  observations  de  plusieurs  cas  de  porphy¬ 
rinurie  familiale.  Dans  ce  cas,  deux  frères  et  une  sœur 
présentaient  une  intense  élimination  de  copro  et  de  proto- 
ixirphyrine.  On  constatait  en  outre  chez  ces  malades  une 
légère  hyperchromie  de  globules  rouges,  une  bilirubinémie 
indirecte  élevée,  une  résistance  globulaire  normale, 
une  importante  élimination  d’uro  et  de  stercobiUno- 
gène.  Dans  une  autre  famille,  deux  frères  présentaient 
les  mêmes  symptômes,  mais  l’un  d’eux  avait  une  porphy¬ 
rie  à  forme  abdominale. 

D’auteur  souligne  les  intimes  rapports  entre  le  méta- 
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holisme  de  l’hémoglobine  et  la  porphyrine,  ainsi  que  l’ana¬ 
logie  des  troubles  constatés  chez  ses  malades  avec  ceux 
observés  en  cas  d’ictère  Jiémolytique  dont  les  distingue 
seulement  l’existence  d’un  facteur  porphyrinogèiie.  Il 
admet  l’existence  d’un  porphyrisme  latent,  lié  à  des  mo¬ 
difications  des  échanges  hémoglobiuliiues,  qui  peut  rester 
latent  quelque  temps  mais  qui,  pour  des  raisons  encore 
obscures,  peut  quelquefois  se  manifester  par  un  syndrome 
de  porphyrinurie. 

Jean  EEREBori.EKT. 

Un  cas  de  poumon  polykystique  congénital 
pur. 

L’emploi  de  plus  en  plus  courant  de  l’examen  radioli- 
piodolé  a  multiplié  les  cas  de  poumon  polykystique,  con¬ 
sidéré  autrefois  comme  tout  àfait  exceptionnel.  G.-.\. Bat- 
TIGEEEI  (La  Radiologia  medica,  vol.  XXIII,  fasc.  8,  août 
1936)  en  rapporte  une  nouvelle  observation  qu’illustrent 
des  radiographies  particulièrement  suggestives.  Il  s’agis¬ 
sait  d’une  malade  de  vingt-neuf  ans  considérée  longtemps 
comme  tuberculeuse  et  à  qui  on  avait  été  jusqu’à  proposer 
un  pneumothorax  ;  la  radiographie  .simple,  déjà  très  ca¬ 
ractéristique,  montrait  au  niveau  du  lobe  supérieur  droit 
une  structure  trabéculée  du  poumon,  avec  des  formations, 
tantôt  arrondies,  tantôt  polyédriques,  de  transparence 
exagérée,  limitées  par  dé  minces  cloisons  ;  le  poumon 
présentait  ainsi  un  aspect  spongieu.x.  Le  radiodiagnostic 
lipiodolé  montra  une  image  absoiument  caractéristique. 

Jean  Lerebouei.et. 

A  propos  de  l’extirpation  de  i’hémisphère 
cérébral  droit. 

Nous  avons  analysé  en  détail  ici  même  (Paris  médical, 
Il  novembre  1933)  un  article  de  S.  Gardner  relatant 
une  extirpation  de  l’hémisphère  cérébral  droit  avec  sur¬ 
vie  prolongée  et  récupération  d’une  certaine  activité  so¬ 
ciale.  J.-D.  0’BRiEN(r/îc  Journ.  oj  the  Americ.med.  Assoc., 
29  août  1936)  rapporte  la  fin  de  cette  observation,  l’en- 
dant  plusieurs  années,  le  bon  résultat  s’est  maintenu  ; 
on  ne  constatait  chez  la  malade  aucun  trouble  psychique  ; 
sa  mémoire  était  bonne  ;  elle  lisait  souvent  ;  le  sens  de 
l’odorat  était  détruit  du  côté  droit,  mais  l’audition  n’était 
pas  troublée  ;  la  malade  pouvait  vaquer  aux  soins  du 
ménage.  Mais  le  20  novembre  1935,  elle  fit  une  chute 
d’une  hauteur  d’environ  20  pieds  ;  elle  présenta  quelques 
jours  plus  tard  une  apathie  progressive,  avec  ralenti.s.se- 
inent  de  toutes  les  réactions  mentales  ;  on  constata  la 
présence  d’un  volumineux  hématome  sous-dural  du 
côté  gauche  révélé  par  la  ponction  lombaire  et  vérifié 
par  une  trépanation  pariétale  ;  la  cavité  crânienne  droite 
s’était  également  remplie  d’un  liquide  céphalo-rachidien 
teinté  de  sang.  Malgré  des  ponctions  répétées,  l’apathie 
s’accentua  et  la  malade  mourut  le  4  mars  193Û  avec 
l’apparence  d’une  décérébrée.  L’autopsie  ne  put  être 
obtenue.  L’auteur  insiste  sur  le  caractère  accidentel  de 
cette  mort  et  sur  le  fait  que,  grâce  à  l’intervention,  la 
malade  a  survécu  environ  cinq  ans  avec  un  minimum 
d’impotence  fonctionnelle. 

Jean  lereboueeet. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÉRR. 
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imaginé  par  Angelo  Mosso  en  1890,  l’ergo- 
graphe  est  resté  longtemps  un  appareil  de  phy¬ 
siologie  d’usage  assez  restreint  en  raison  de  la 
difficulté  d’isoler  complètement  l’action  d’un 
muscle  chez  l’individu  vivant.  Surtout  étudiée 


I/’appareil  utilisé  par  Mosso  comprenait  un 
bâti  portant  quatre  coussinets  amovibles  desti¬ 
nés  à  enserrer  l’avant-bras,  la  face  antérieure 
regardant  vers  le  haut,  et  deux  tubes  horizon¬ 
taux  disposés  de  manière  à  recevoir  l’index  et 
l’annulaire,  he  médius,  compris  dans  leur  inter: 
valle,  effectuait  des  tractions  rythmiques  sur  un 
poids  par  l’intermédiaire  d’une  cordelette  pas¬ 
sant  sur  une  poulie. 

Un  stylet  solidaire  de  la  cordelette  inscrivait 


en  France  par  Pachon  et  ses  élèves,  l’ergogra- 
phie  avait  été  appliquée  par  Langlois  dès  1895 
à  l'étude  de  l’insuffisance  surrénale.  Elle  parais¬ 
sait  à  peu  près  abandonnée  pour  les  usages  cli¬ 
niques  lorsqu’en  1933  nous  l’avons  employée 
à  nouveau  avec  R.  Porak,  nous  efforçant  de 
mettre  au  point  une  méthode  ergographique 
susceptible  de  constituer  un  élément  du  diagnos¬ 
tic  des  asthénies  endocriniennes.  Mais  de  nom¬ 
breuses  causes  d’erreur  subsistaient  qui  rendaient 
bien  difficile  l’application  de ,  la  méthode.  Nous 
avons  cherché,  en  collaboration  avec  J.-H. 
Amado,  à  les  éliminer  dans  la  mesure  du  possible. 
Dans  cet  article,  après  avoir  rappelé  les  techni¬ 
ques  utilisées  antérieurement,  nous  exposerons 
celle  que  nous  employons  actuellement. 

N»  48.  —  28  Novembrt  X036.. 


les  contractions  sur  un  cylindre  de  Marey  tour¬ 
nant  à  petite  vitesse. 

C’est  après  avoir  essayé  divers  groupes  mus¬ 
culaires  :  fléchisseurs'  du  pouce,  fléchisseurs  de 
l’index,  biceps  brachial,  deltoïde,  jumeaux,  mas- 
séters,  que  Mosso  adopta  les  fléchisseurs  du 
troisième  doigt  comme  donnant  les  résultats  les 
plus  satisfaisants.  Mais  ce  dispositif  ne  répond 
que  très  imparfaitement  à  son  but,  qui  était  de 
bien  isoler  le  travail  d’un  muscle  en  tenant  fixe 
une  de  ses  extrémités  tandis  que  l’autre  extrémité 
inscrivait  les  contractions. 

Cette  imperfection  résulte  : 

1°  De  la  difficulié  d'éliminer  l’effet  des  mouve¬ 
ments  de  la  main  et  du  poignet  même  en  serrant 
fortement  les  coussinets  :  ce  serrage  est  doulou- 
N»  48. 
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reux  et  n’empêche  pas  les  niouvctueuts  de  fraude 
de  la  main  et  du  poignet  (Binet  et  Vasoliide). 

Ces  mouvements  de  suppléance  apparaissent 
sur  la  courbe  qui,  après  avoir  été  régulièrement 
descendante,  prend  une  allure  hori/ontale. 

Différents  auteurs  s’efforcent  d’>-  remédier  ; 

Soit  eu  plaçant  l’avant-bras  en  légère  ])rona- 
tion  (Mosso)  ou  en  complète  pronation,  la  paume 
tournée  vers  le  sol  (Hough)  ; 

Soit  en  remplaçant  les  coussinets  par  des  la¬ 
nières  de  cuir  (Krœplin,  Binet  et  Yascliide)  : 

Soit  en  faisant  asseoir  le  sujet  sur  le  côté  de 
l'apjrareil,  l'aN’ant-hras  en  flexion  aigue  sur  le 


commun  superficiel,  du  fléchis, seur  commun 
profond,  des  interosseux  dorsaux  et  des  lorabri 
eaux.  Mlle  est  objectivée  sur  le  graphique  par 
1  [existence  de  deux  courbes  successives  répondant 
au  jeu  des  articulations  phalango-])halaiigiuienne 
et  métacaïqio-phalangienne  (l.abaeye), 

.Sur  ce  point,  l’appareil  de  Boulnois  donne  éga¬ 
lement  une  solution  intéressante. 

Dt’  la  Hmilation  ih'S  iiioiiveinents  du  médius 
f>ar  la  lixiié  des  doigts  voisins,  surtout  dans  l'ar  ¬ 
ticulation  métacarjjo-phalaugienne. 

Binet  et  Vaschide  essayent  d'obvier  à  ces 
inconvénients  eu  utilisant  un  doigtier  articulé 


M™»  M...,  49  ans.  I<égèrc  diminution  du  travail,  la  puissance  ^restant  constante.  Fatigabilité  normale  (il  s’agit  ici  ' 
d’un  cas  d’iiyperthyroldie)  (fig.  2). 


bras,  le  coude  fixé  par  une  plaque  amovible 
(Pachon)  ou  en  immobilisant  l'avant-bras  dans 
un  assemblage  de  trois  planches  faisant  un  angle 
rentrant  (Laugier)  ; 

.Soit  enfin  en  utilisant  non  plus  la  flexion  d'un 
doigt  mais  son  extension. 

A  cet  effet,  Boulnois  a  construit  un  appareil 
incliné  à  45°  d'arrière  en  avant,  recevant  l'avant- 
bras  en  pronation.  La  main  y  repose  par  sa  face 
palmaire,  laissant  dépasser  les  doigts  au  bord  an¬ 
térieur.  Ceux-ci  sont  libres,  à  l'exception  du  pouce. 
La  cordelette  de  traction  passe  sous  l’appareil. 

2°  De  la  complexité  de  la  flexion  du  médius. 

Fdle  résulte  en  effet  de  l’action  du  fléchisseur 


qui  fixe  la  première  phalange.  Mais  un  tel  doig¬ 
tier  ne  peut  s’adapter  à  chaque  individu.  Il  pince 
la  peau  en  flexion  et  celle-ci  reste  incomplète. 

Un  autre  élément  de  l’ergographe  de  Moss  ao 
prêté  à  discussion  :  c’est  la  nature  de  la  résistance 
opposée  à  la  force  du  muscle. 

1°  Qualité  de  cette  résistance.  —  Le  muscle 
effectue  un  travail  positif  lorsqu’il  soulève  le 
poids,  mais  lorsque  ce  dernier  redescend,  le 
muscle  effectue  un  travail  négatif  tendant  à 
freiner  la  descente. 

En  outre,  dans  l’intervalle  de  deux  contrac¬ 
tions,  il  continue  à  soutenir  le  poids,  effectuant 
un  travail  statique. 
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Seul  le  travail  positif  est  facile  à  mesurer.  Il 
importe  donc  d’éliminer  ; 

a.  l,e  travail  négatif  par  l’emploi  d’un  sélec¬ 
teur  de  travail  (Pachon  et  Dodel).  Dans  ce  dispo¬ 
sitif  le  poids  détermine  lors  de  sa  redescente  l’as¬ 
cension  d’un  poids  compensateur  par  l’intermé¬ 
diaire  d’un  encliquetage  à  rochet  ; 

h.  De  travail  statique  par  l’emploi  d’une  butée 


du  dynamomètre  ovale,  défectueux  car  il  glisse 
dans  la  main  ; 

le  dynaniométrograplie  de  Stein  ; 

l’ergographe  double  à  bille  de  J.  Atlianasiu. 

En  pratique,  on  peut  utiliser  l’ergographe  à 
poids  constant,  à  condition  que  ce  poids  reste 
voisin  d’un  optimum  correspondant  au  régime 
d’épuisement  rapide  (Dodel).  On  obtient  ainsi 


réglable  soutenant  le  poids  lorsque  le  doigt  ar¬ 
rive  à  son  extension  niaxima. 

2°  Grandeur  de  cette  résistance.  —  A  ce  point 
de  vue,  en  effet,  le  muscle  travaille  dans  des  con¬ 
ditions  différentes  du  commencement  à  la  fin  de 
l’épreuve.  Au  début,  le  sujet  a  l’impression  que 
le  muscle  ne  dépense  pas  toute  la  force  dont  il 
est  capable. 

Mosso  avait  déjà  observé  que  la,  forme  de  la 
courbe  variait  avec  le  poids. 

Trêves  pense  résoudre  la  question  en  diminuant 
le  poids  jusqu’à  une  valeur  donnant  un  type  de 
courbe  constant,  sans  décroissance,  le  muscle 
étant  alors  en  régime  de  travail  permanent. 

Broca  et  Richet  font  effectuer  au  sujet  des 
contractions  de  faible  amplitude  à  un  rythme 
très  rapide. 

D’autres  auteurs  :  Binet  et  Vaschide,  Cattel- 
Schenck,  Hough,  préconisent  l’ergographeà  ressort. 

Citons  encore  l’ergographe  isométrique,  dérivé 


un  tracé  fidèle  de  la  fatigue  du  sujet  ;  ce  tracé 
reste  toujours  semblable  à  lui-même  chez  un 
même  individu  (Mosso,  M**®  Yoteyko). 


Quels  sont  maintenant  les  renseignements  que 
le  clinicien  peut  retirer  de  l’examen  de  la  courbe 
ergographique  ? 

J. -P.  Danglois  a  montré  que  l’asthénie  addi- 
sonienne  s’accompagne  d’un  épuisement  anor¬ 
malement  rapide  de  la  force  musculaire.  Cet 
épuisement  est  beaucoup  moins  rapide  dans  les 
asthénies  thyroïdienne  ou  hépatique,  mais  se 
retrouve  dans  la  myasthénie  d’Erb-Goldflam. 

Reprenant  cette  étude,  nous  nous  sommes  ef¬ 
forcés  de  faire  de  l’ergographie  un  test  pratique 
et  facilement  assimilable  à  la  clinique. 

Sur  quels  éléments  s’appu3^er  pour  porter  le 
diagnostic  de  fatigabilité  anormale  ? 
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i"  Ou  ne  peut  se  baser  sur  le  temps  plus  ou 
moins  long  au  bout  clucpiel  le  sujet  fatigué  cesse 
de  contracter  son  muscle.  Pour  un  poids  donné, 
ce  temps  varie  évidemriient  à  l’infini  suivant  la 
force  musculaire  du  sujet. 

2”  Dans  les  mêmes  conditions  on  ne  peut  se 
baser  sur  la  forme  de  la  courbe,  celle-ci  se  modi¬ 
fiant  avec  le  poids  (Mosso).  En  outre,  la  forme 
curviligne  de  l’ergogramme  dépend  exclusivement 
de  la  résultante  du  jeu  de  plusieurs  muscles  (Boul- 
nois) . 

Pour  ces  deux  raisons  on  emploiera  pour  cha- 
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la  première  courbe  répondant  aux  conditions 
ci-dessus  ; 

les  deux  autres  étant  effectuées. avec  le  même 
poids. 

On  étudiera  la  fatigabilité  en  comparant  ces 
deux  courbes  à  la  première  : 

a.  On  évalue  en  pourcentage  le  travail  effectué 
lors  de  chacune  d’elles  par  rapport  au  travail 
effectué  lors  de  la  première.  (Puisque  seul  entre 
en  jeu  le  travail  positif,  ce  travail  est  égal  au 
produit  du  poids  soulevé  par  la  hauteur  atteinte.) 

h.  On  effectue  le  même  calcul  pour  la  puis- 
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que  sujet  un  poids  correspondant  au  «  régime 
d’épuisement  rapide  ».  En  pratique,  ce  poids 
déterminé  par  tâtonnement  sera  tel  que  l’épui¬ 
sement  survienne  au  bout  d’une  minute  environ 
(une  simple  approximation  suffit).  Il  y  a  donc  là 
un  choix  arbitraire,  mais  qui  doit  être  fait  une 
fois  pour  toutes. 

Dès  lors,  les  conditions  se  trouvent  être  les 
mêmes  pour  tous  les- sujets  puisque,  des  trois 
variables  interdépendantes  :  poids  soulevé,  fré¬ 
quence  des  contractions  et  durée  totale  de  l’é¬ 
preuve,  les  deux  dernières  ont  une  valeur  fixe, 
la  première  une  valeur  adaptée  à  chaque  sujet.  ■ 

30  II  faudra  donc  étudier  non  plus  une  courbe 
cr  go  graphique,  mais  trois  courbes  tracées  succes- 
sir'ement  à  intervalles  de  cinq  minutes  : 


sance  moyenne  développée  par  le  sujet  en  divi¬ 
sant  les  chiffres  exprimant  le  travail  par  le  nom¬ 
bre  de  secondes. 

On  constate  ainsi  que  la  puissance  moyenne 
reste  constante  ou  subit  une  légère  diminution, 
tandis  que  le  travail  subit  une  diminution  plus 
ou  moins  marquée  :  légère  chez  les  sujets  nor¬ 
maux,  elle  devient  considérable  chez  certains 
individus  anormalement  fatigables,  atteignant 
50  p.  100  et  davantage. 

Nous  figurons  ci-contre  quelques  ergogrammes 
dans  lesquels  : 

P  exprime  le  poids  soulev'é  eu  kilogrammes. 

L  la  longueur  totale  des  tractions. 

T  le  temps  en  secondes, 

E  le  travail  en  kilogrammètres, 
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W  la  puissance  moyenne  eu  kilottrajunièlres 
par  seconde. 

Cette  technique  des  examens  successifs,  déjà 
j)roposée  par  Ch.  l'éré,  constitue  donc  l’essentiel 
de  la  méthode  que  nous  utilisons  couramment  à 
riiôpital  Beaujon. 

V oici  comment  nous  avons  pu  la  mettre  en  ap¬ 
plication  ; 

Nous  avons  été  amenés  à  rejeter  définitive¬ 
ment  l’appareil  de  Mosso  qui,  même  avec  le 
procédé  de  Pachon,  ne  permet  pas  d’assurer  une 


instinctivement  la  poignée.  Ce  faisant,  il  immobilise 
son  articulation  radio-carpienne. 

Cependant  nous  avons  jugé  bon  de  parfaire 
la  fixation  par  l’adjonction  d’un  moule  amovible, 
conformé  en  dièdre  creux,  qui  vient  enserrer 
dans  sa  concavité  les  doigts  à  immobiliser. 

b.  Les  mouvements  du  deuxième  doigt  ne 
sont  pas,  comme  ceux  du  troisième,  entravés 
par  la  fixation  des  doigts  voisins. 

ha  traction  est  effectuée  sur  la  cordelette  par 
l’intermédiaire  d’un  doigtier  enserrant  la  deuxième 
phalange.  Le  calibre  de  ce  doigtier  est  modifiable 


-■U"»  K...,  36  ans.  Diminution  considérable  du  travail,  diminution  légère  de  la  puissance.  Fatigabilité  excessive  (il  s’agit 
ici  d’un  cas  de  myasthénie)  (fig.  5). 


immobilisation  suffisante  de  l’avant-bras  et  de 
la  main. 

L’appareil  de  contention  emplo}’é  a  été  cons¬ 
truit  sur  nos  indications  par  la  maison  Gauthier, 
de  Paris. 

11  comprend  essentiellement  un  bâti  incliné 
latéralement  à  30°  sur  l’hori/.ontale,  sur  lequel 
l'avant-bras  repose  par  son  bord  cubital,  immo- 
Itilisé  par  quatre  coussinets  métalliques  amo- 
ibles,  dûment  rembourrés. 

Le  bâti  porte  une  jjoignée  cylindrique  fixée 
■[lerpendiculairement  à  son  plan.  Cette  poignée 
est  enserrée  par  les  trois  derniers  doigts  d’une  part 
et  le  pouce  d’autre  part.  Les  tractions  sont  effec¬ 
tuées  par  l’index. 

L’expérience  nous  a  montré  que  la  contention 
ainsi  assurée  est  satisfaisante. 

a.  Le  sujet  faisant  son  effort  de  traction  serre 


à  l’aide  d’une  vis  placée  à  sa  face  dorsale.  Il  peut 
ainsi  s’adapter  au  doigt  de  tous  les  sujets  ;  la  mise 
en  place  est  rapide  et  la  fixation  parfaite. 

La  butée  qui  assure  la  suppression  du  travail 
statique  doit  toujours  correspondre  à  la  position 
d’extension  maxima  du  doigt,  sinon  la  mesure  du 
travail  serait  complètement  faussée. 

A  cet  effet,  un  dispositif  très  simple  assure  le 
réglage  de  la  butée  et  de  la  longueur  de  la  corde¬ 
lette  pour  chaque  épreuve. 

Le  «  sélecteur  de  travail  »  est  constitué  par  un 
encliquetage  à  rochet.  Un  levier  de  décliquetage 
permet  de  ramener  le  poids  compensateur  au  zéro 
à  la  fin  de  l’épreuve. 

La  hauteur  totale  des  tractions  et  par  suite 
le  travail  sont  mesurés  sur  une  règle  verticale 
par  un  index  porté  par  le  poids  compensateur. 

L’inscription  graphique  du  phénomène  n’offre 
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RÉSULTATS 
DE  LA  NÉVRECTOMIE 
PÉRIPHÉRIQUE 
DANS  LA  THROMBO- ANGÉITE 
OBLITÉRANTE 

Je  D'  ROVIRALTA 

Dès  que  Julio  Diez  eut  pratiqué  en  1924  la 
première  résection  de  la  chaîne  sympathique 
lombaire  comme  traitement  de  la  maladie  de  Deo 
Buerger,  cette  indication  fut  presque  universelle¬ 
ment  acceptée  et  d’importantes  statistiques  nous 
ont  été  fournies  par  plusieurs  chirurgiens. 

Exception  faite  de  l’école  d’Oppel  et  de  .son 
enthousiaste  défenseur  le  professeur  Deriche,  qui 
ont  abordé  le  problème  du  côté  de  la  correction 
directe  des  troubles  des  .surrénales,  on  doit  recon¬ 
naître  que  la  ganglionectomie  lombaire  reçoit 
actuellement  la  faveur  de  la  plus  grande  partie  de 
nos  confrères  qui  travaillent  sur  ce  sujet. 

Il  nous  est  impossible  d’aborder  ici  les  avantages 
et  inconvénients  de  l’épinéphrectomie,  qui  furent 
d’ailleurs  analysés  l’année  dernière  dans  le  magis¬ 
tral  rapport  de  mon  collègue  et  ami  Deibovici. 
J’insiterai  tout  simplement  sur  les  dangers  que 
peut  offrir  l’extirpation  d’un  organe  indispensable 
à  l’économie,  sans  avoir  la  certitude  de  l’existence 
de  l’opposé  et  même  de  sa  valeur  fonctionnelle 
dans  le  cas  le  plus  favorable, 

'i'out  en  acceptant  les  bienfaits  de  la  ganglionec¬ 
tomie,  il  est  inutile  de  nier  l’importance  d'une 
opération  qui  offre,  même  dans  les  mains  expertes 
des  chirurgiens  entraînés,  outre  une  assez  haute 
mortalité,  un  respectable  pourcentage  d’échecs, 
suivis  souvent  du  sacrifice  du  membre  et  encore  de 
complications  post-opératoires  (iléus,  éventra¬ 
tions,  etc.)  et  d’indéniable  gravité. 

Conséquemment  à  ces  conceptions  générales, 
et  orienté  par  les  bienfaits,  passagers  mais  évi¬ 
dents  de  certaines  interventions  économiques 
pratiquées  sur  les  nerfs  mixtes,  nevrorexis,  anes¬ 
thésie,  congélation,  j’ai  tâché  d’assurer  la  persis¬ 
tance  de  ces  bénéfices  par  la  résection  des  troncs 
à  un  niveau  qui  ne  puisse  naturellement  boulever¬ 
ser  la  fonction  des  membres. 

C’est  en  novembre  1928  que  j’ai  pratiqué, 
d’accord  avec  mon  collaborateur  Codina,  la  pre¬ 
mière  névrectomie  chez  un  thrombo-angéitique 
de  trente- quatre  ans  qui  souffrait  horriblement 
d’un  ulcère  au  bout  du  gros  orteil. 

Je  méconnaissais,  à  ce  moment,  les  indications 
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ainsi  que  la  technique  et  les  résultats  qu’avait 
obtenus  Quénu  avec  ses  névrotomies,  car,  bien  que 
citées  partout,  elles  ont  été  pratiquement  aban¬ 
données  en  France.  Aujourd’hui,  sept  ans  après, 
je  crois  intéressant  de  vous  apporter  les  résultats 
de  mon  expérience  personnelle. 

A  vrai  dire,  si  elle  n’est  pas  copieuse,  à  cause  de 
la  relative  rareté  de  la  maladie  de  Buerger 
en  Catalogne,  pour  des  raisons  sans  doute 
raciales  et  climatiques,  on  pourra  cependant 
y  trouver  des  faits  d’une  valeur  expérimen¬ 
tale  évidente  que  je  tâcherai  de  souligner 
tout  en  exposant  le  résumé  de  chaque  his¬ 
toire  clinique. 

ObshkvaTionI.  —  J.  Jr...,  de  trente-quatre  an.s.  Claudi¬ 
cation  intermittente  depuis  liuit  ans,  notablement  accen- 
tiKÎe  les  trois  dernières  années,  obligeant  le  malade  à 
s’arrêter  après  avoir  marché  une  centaine  de  pas.  lingour- 
dissement  des  doigts.  Six  mois  avant  sou  entrée,  appa¬ 
rition  spontanée  d'une  ulcération  au  bout  du  gros  orteil 
gauche,  qui  se  propage  sous  l’ongle,  occasionnant  des 
douleurs  d’une  acuité  telle,  qu’elle  oblige  à  administrer 
de  la  morphine.  Une  sympathectomie  peri-fémorale  fut 
pratiquée  sans  aucun  effet.  L’alcoolisation  des  nerfs 
tibiaux  antérieur  et  postérieur  produit  un  soulagement 
pendant  une  quinzaine  de  jours.  A  l’exploration,  les 
deux  membres  inférieurs  étaient  froids,  livides,  et  sans 
oscillations  au  Pachon  au-dessous  du  genou. 

Intervention.  —  Résection  de  quatre  centimètres  du 
nerf  tibial  postérieur  et  de  deux  centimètres  de  la  branche 
interne  du  tibial  antérieur. 

Les  douleurs  disparurent  aussitôt  après  l'opération  et 
'ulcère  cicatrisa  en  dix  jours.  Le  légères  paresthésies, 
qui  disparurent  deux  mois  plus  tard,  se  présentèrent 
quelques  jours  après  l’opération.  Actuellement,  au  bout 
de  sept  ans,  le  malade  travaille  comme  porteur  dans 
line  usine,  sans  la  moindre  claudication.  La  zone  d’anes¬ 
thésie  est  limitée  à  la  face  qolantaire  des  orteils  et  à  une 
minime  partie  de  la  qolante.' 

Obs.  II.  ■ —  S.  Z...,  trente-six  ans.  Thrombo-angéitique 


Amputé  de  la  cuisse  droite  il  y  a  trois  ans.  Troubles  tro¬ 
phiques  dans  les  doigts,  pas  de  pulsations  dans  tout  le 
membre  inférieur  gauche.  Ulcération  sur  le  bord  interne 
du  gros  orteil,  de  mauvais  aspect,  extrêmement  doulou¬ 
reuse,  durant  depuis  trois  ans  (fig.  i).  Il  n’a  pas  aban¬ 
donné  le  lit  depuis  deux  ans  et  souvent  on  a  dû  lui  admi¬ 
nistrer  de  la  morphine. 

En  avril  1931,  on  lui  réséqua  le  nerf  tibial  postérieur 
et  la  branche  interne  du  musculo-cutané.  Les  douleurs 
cédèrent  et  la  plaie  s’épidermisa  du  côté  qîlantairc. 
Quelques  mois  plus  tard  l’idcération  fut  de  nouveau 


douloureuse,  et  s’étendit  sur  la  face  dorsale  (fig.  2).  On 
réséqua  alors  la  branche  interne  dn  tibial  antérieur,  ce 
qui  fit  disparaître  définitivement  les  douleurs  et  déter¬ 
mina  la  guérison  totale  de  la  plaie.  Actuellement  la 
guérison  se  maintient  et  le  pied  a  un  aspect  presque  nor¬ 
mal  (fig.  3).  A  noter  cette  influence  strictement  topogra¬ 
phique  de  la  résection  nerveuse  qui  contraste  avec  l’in¬ 
fluence  générale  sur  tout  l’organisme  qu’on  trouvera 
dans  l’observation  \T. 

Obs.  III.  —  J.  E...,  de  trente-quatre  ans.  Douleurs  et 
claudication  deqsuis  l'âge  de  vingt-cinq  ans.  11  y  a  trois 
ans  fut  amqjuté  de  la  cuisse  gauche  pour  gangrène  du 
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livide  avec  amputation  de  la  phalange  distale  du  troi¬ 
sième  orteil  et  à  la  pointe  du  gros  orteil  une  ulcération 
profonde  et  de  bords  indurés  cjui  avait  deux  ans  d’exis¬ 
tence,  en  occasionnant  des  douleurs  fulgurantes  cpii 
étaient  à  peine  calmées  par  15  centigrammes  de  mor¬ 
phine.  1,’oscillométrie  ne  permit  de  déceler  que  de  légers 
mouvements  de  l’aiguille  à  la  racine  du  membre.  Avec 
la  0  block-anesthésie  »  de  Scott  et  Morton,  l’élévation  de 
la  température  fut  de  3'>,5  au  gros  orteil  et  de  5'>,5  au 
centre  de  la  planté. 

Résection  des  nerfs  tibiaux  antérieur  et  postérieur  avec 
un  résultat  immédiat  magnifique.  Disparition  absolue 
des  douleurs,  suppression  totale  de  la  morphine,  et  cica¬ 
trisation  presque  totale  de  la  plaie.  Quatre  mois  plus 
tard,  dans  une  petite  perte  de  substance  qui  persistait 
au  centre  de  la  plaie,  naquit  une  lymphangite  qui  pro¬ 
duisit  la  gangrène  de  l’orteil  en  quelques  jours. 

Six  mois  après  l’opération  se  présentèrent  des  douleurs 
sourdes  et  profondes  dans  tout  le  pied,  rebelles  aux 
divers  traitements  institués.  J  ’estime  intéressant  de  faire 
remarquer  que  le  pied  était  devenu  chaud  (5"  de  plus 
qu’avant  la  névrectomie),  humide,  rouge-cyanotique  et 
avec  son  réseau  veineux  superficiel  turgescent.  Chose 
spécialement  curieuse,  le  malade  se  sentait  soulagé  en 
maintenant  le  membre  le  plus  haut  possible.  Depuis  ce 
moment  il  n’a  pas  été  revu,  ce  qui  nous  fait  supposer 
quelque  chose  de  désagréable,  et  je  n’hésite  pas  à  le  cla.sser 
comme  un  échec,  dont  les  meilleures  statistiques  de 
ganglionectomie  ne  sont  pas  exem])tes. 

Malgré  tout,  je  crois  que  ce  fait  clinique  e.st  à 
retenir  et  je  me  l’explique  comme  dû  à  l’existence 
d’une  pan-angéite  à  prépondérance  veineuse.  Kn 
favorisant,  ce  qu’on  est  forcé  de  reconnaître, 
l’afflux  sanguin,  il  se  produit  un  engorgement 
dans  les  capillaires  à  cause  de  l’insuffisance  fonc¬ 
tionnelle  de  la  voie  d’évacuation  veineuse. 

Obs.  IV.  —M.  s...,  de  trente-six  ans.  Cethrombo-aiigéi- 
tique  arriva  à  la  salle  d’opérations  avec  une  gangrène 
humide  de  tout  l’avant-pied.  Da  névrectomie  fut  prati¬ 
quée  dans  l’unique  but  d'étudier  l’effet  de  l’intervention 
sur  la  gangrène  humide,  ce  qui  d’ailleurs  ne  nous  offrait 
guère  d’espoirs.  Malheureusement  l’expérience  échoua,  à 
cause  du  mauvais  fonctionnement  de  l’étuvc  sèehe  où 
l’on  avait  placé  le  pied,  qui  détermina  des  telles  brûlures 
<lu’on  dut  amputer  d’urgence.  !5i  je  l’inclus,  c’est  tout 
simplement  pour  faire  une  présentation  conijilète  de  tous 
les  thrombo-angéitiques  névrectomisés. 

Obs.  y.- — ■  P.  G...,  de  quarante-quatre  ans.  Malade  pré¬ 
sentant  de  la  claudication  intermittente  et  des  douleurs 
dans  les  deux  jambes  depuis  l’âge  de  vingt-huit  ans,  ces 
troubles  se  sont  progressivement  aecentués  ces  cinq  der¬ 
nières  années.  A  trente-neuf  ans,  survint  spontanément 
une  ulcération  à  la  base  du  dos  du  gros  orteil  gauche.  Un 
an  après,  gangrène  de  cet  orteil  qu’on  amputa  sans  obte¬ 
nir  la  cicatrisation  complète.  Da  réaetion  de  Wasser¬ 
mann  étant  positive,  on  fit  un  traitement  spécifique  inten¬ 
sif  sans  aueun  résultat.  A  quarante  et  un  ans  on  pratiqua 
une  sympathectomie  perl-fémorale  qui  le  soulagea  pen¬ 
dant  six  mois,  mais  qui  ne  fut  pas  capable  de  cicatriser 
la  plaie.  Des  douleurs  survinrent  de  nouveau  si  intenses 
([u’clles  obligèrent  à'  administrer  du  pantopon  ù  doses 
progressives.  A  quarante-trois  ans  on  lui  fit  une  résection 


de  la  chaîne  sympathique  lombaire  (?)  qui  le  soulagea 
à  peine  quinze  jours.  D’épreuve  de  S...  et  M...  donna  un 
an  après  une  élévation  de  deux  degrés  au  niveau  de  la 
plante.  Dorsqu’on  eut  pratiqué  la  névrectomie,  les  dou¬ 
leurs  cessèrent  et  011  supprima  la  morphine.  Des  dernières 
nouvelles  que  j’ai  reçu  des  Iles  Canaries,  où  il  habite, 
sont  absolument  favorables. 

\^()ilà  donc  un  malade  qui  aurait  pour  moi  une 
valeur  inestimable  du  point  de  vue  expérimental 
si  on  pouvait  avoir  la  certitude  de  l’extirpation 
de  la  chaîne  lombaire,  car  il  s’agirait  d’un  cas 
guéri  par  névrectomie  après  échec  de  la  gangliec¬ 
tomie.  Je  dois  avouer  franchement  que  je  ne  crois 
pas  que  les  choses  se  soient  passées  ainsi.  Malgré 
l’affirmation  catégorique  du  chirurgien  qui  pré¬ 
tendit  avoir  pratiqué  la  résection  sympathique, 
la  brièveté  de  l’incision  et  surtout  le  manque 
absolu  de  tout  résultat  me  confirment  dans  la 
croyance  (jue  le  malade  jouit  encore  d’une  chaîne 
lombaire  intacte.  Néanmoins,  je  prétends  qu’il 
peut  être  inscrit  comme  un  beau  succès  de  la 
névrectomie  périphérique. 

Obs.  VI.  -  -  J  .-D.  V...,de  trente-quatre  ans,  qui  explique 
une  histoire  des  plus  typique  de  thrombo-augéite  obli¬ 
térante,  a  débuté  par  les  membres  supérieurs  il  y  a  dix 
ans,  par  des  sensations  non  douloureuses  de  froid  au 
bout  des  doigts,  de  forme  paroxystique.  A  la  même 
époque  s’installa  un  syndrome  d’ulcus  gastrique  qui  fut 
favorablement  influencé  par  un  régime  et  de  l’atropine. 

Dans  ces  dix  ans,  il  a  en  des  phases  d’accalmie  de  scs 
malaises  digestifs,  mais  elles  n’ont  jamais  dépassé  deux 
mois,  Il  y  a  huit  ans  commencèrent  des  troubles  de  la 
marche,  caractérisés  par  des  douleurs  dans  la  plante  du 
pied.  S’il  était  obligé  de  marcher  vite,  après  dix  minutes 
il  devait  s'arrêter.  Des  années  suivantes  ces  troubles  s’in¬ 
tensifièrent,  à  tel  point  qu’il  ne  pouvait  faire  qu’une  cif- 
qnantaine  de  pas  de  suite.  Il  y  a  trois  ans,  les  douleurs  sc 
firent  constantes  jour  et  nuit.  11  y  a  deux  ans  survint  la 
nécrose  des  deux  premières  phalanges  de  l’annulaire  droit 
et  on  pratiqua  alors  une  sympathectomie  péri-humérale 
qui  fut  sans  effet.  Il  y  a  seize  mois  apparut  une  ulcération 
au  gros  orteil  droit.  Des  troubles  digestifs  s’aggravèrent 
six  mois  après,  présentant  une  forte  hématémèse  avec 
melæua,  répétée  sept  heures  plus  tard. 

Au  moment  de  l’entrée,  il  montre  une  ulcération  qui 
prend  tout  le  bord  interne  du  gros  orteil. D’artère  pédieuse, 
la  tibiale  postérieure  et  la  poplitée  ne  battent  pas.  Seule 
la  fémorale  est  perçue  au  triangle  de  Scarpa.  Au  membre 
intérieur  gauche  n’existent  pas  de  troubles  trophiques, 
mais  il  est  également  froid,  livide  et  sans  pulsations.  A  la 
main  droite,  en  plus  de  l’annulaire  amputé,  on  trouve  la 
phalange  distale  de  l’index  nécrosée,  encadrée  d’une 
plaie  terriblement  douloureuse  (fig.  .().  On  ne  perçoit 
pas  l’artère  radiale  au  poignet.  A  lu  main  gauche  il  y  a 
une  ulcération  du  médius  avec  nécrose  de  la  phalange 
distale  qui  occasionne  aussi  des  douleurs  effroyables.  I,e 
31  octobre  1934  on  pratique  une  résection  des  nerfs 
tibiaux  antérieur  et  postérieur,  sous  raclii-anesthésic. 
Dès  ce  moment  les  douleurs  disparaissent  pour  ne  plus 
réapparaître  jusqu’au  moment  présent  (onze  mois). 
D’ulcération  dn  gros  orteil  cicatrise  en  douze  jours.  Des 
plaies  des  mains  sont  complètement  guéries  dix  jours 
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plus  tard.  A  cause  de  l’iiiclusioii  des  séquestres  de  la  de  cinq  francs,  qui  s’epidermise  en  trois  mois  (fig.  5 

phalange  nécrosée  du  gros  orteil,  la  cicatrice  se  rouvre,  et  6)  ;  onze  mois  après  l’intervention  toutes  les  plaies  sont 

ce  qui  oblige  à  un  curettage  qui  démontre  l’atteinte  de  guéries,  et  le  malade  a  repris  son  métier  de  professeur  de 

l’articulation  (voir  radiographie).  On  ne  se  décide  pas  à  piano,  pouvant  marcher  tant  qu’il  veut  sans  aucun  effort, 

amputer,  à  cause  du  bon  aspect  des  tissus  voisins,  et  on  et  ce  qui  est  encore  plus  étonnant,  c’est  que  ses  troubles 

voit  la  plaie  bourgeonner  normalement  et  cicatriser  digestifs  ont  disparu  malgré  la  suppression  de  la  médica- 

complètement  en  vingt  jours.  Le  malade  marche  par-  tion  et  du  régime.  Trois  réactions  de  Weber  ont  été  néga- 

faitement,  comme  il  ne  lui  était  pas  permis  depuis  huit  tives. 

ans.  Le  25  janvier  i935<  soit  trois  mois  après  l’interven-  La  radiographie  démontre  une  image  typique  d’ulcus 
tion,  le  patient  se  fait  une  brûlure  profonde  à  la  plante  duodénal  qu’à  ce  moment  on  peut  considérer  comme 

du  pied  à  peu  près  de  la  dimension  d’une  pièce  ancienne,  cliniquement  guéri. 
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Cl'  ik-niicr  malade  noas  invite  à  une  série  de 
considérations  dont  les  détails  pourront  se  trouver 
dans  la  revue  Revista  Mcdicti  de  Barcclona.  Néan¬ 
moins  je  ferai  remarquer  ici  les  points  suivants  ; 

I.  —  l/à.  cicatrisation  d’un  ulcère  du  gros 
orteil,  compliqué  de  nécrose  osseuse  et  d’arthrite, 
en  un  délai  sans  doute  plus  court  qu’on  aurait  pu 
espérer  même  chez  un  individu  normal,  en  sou¬ 
lignant  ipie  des  auteurs  comme  Julio  Diez,  qui 
ont  la  ])lus  grande  ex])érience,  con.seillent  d’am- 
l)uter  les  orteils  a\eo  lésions  osseuses  quand  on 
pratique  une  ganglionectomie  afin  de  profiter 
de  la  vaso-dilatation  des  premiers  jours  pour  qire 
le  moignon  cicatrise. 

Peut-on  déduire  de  ce  fait  que  la  névrectomie 
est,  au  moins  sur  ce  point,  supérieure  à  la  gan¬ 
glionectomie  ?  Je  n’oserais  pas  l’affirmer,  mais 
dans  les  formes  où  la  douleur  joue  un  rôle  pré¬ 
pondérant  cela  ne  m’étonnerait  pas.  Bien  que  la 
résection  ganglionnaire  ait  un  effet  analgésique 
indiscutable  par  la  vaso-dilatation  qu’elle  pro¬ 
voque,  la  résection  nerveuse  serait  meilleure 
par  son  effet  local  peut-être  plus  intense. 

II.  —  La  disparition  instantanée  des  vives  dou¬ 
leurs  dont  souffrait  le  malade  aux  doigts  des  deux 
mains  avec  guérison  spontanée  de  ses  plaies. 

D’après  notre  façon  de  voir,  l’explication  de  ce 
phénomène  n’est  pas  difficile.  Sans  être  obligés 
de  chercher  une  action  complexe  ou  paradoxale, 
que  d’ailleurs  plusieurs  auteurs  ont  décrite  après 
les  interventions  sur  les  différents  endroits  du 
réseau  sympathique,  il  faut  tout  simplement  se 
souvenir  que  déjà  Lœwen,  en  1866,  démontra 
(|u’une  douleur  intense  dans  un  endroit  rpiel- 
conque  de  l’organisme  causait  une  forte  vaso¬ 
constriction  générale.  I,es  thrombo-angéitiques, 
avec  la  grande  susceptibilité  spasmodique  de 
leurs  vaisseaux,  pourraient  se  trouver  influencés 
au  maximum  par  la  douleur  et  pourtant  voir  dis¬ 
paraître  la  vaso-constriction  après  l’annulation 
(le  son  foyer  d’excitation. 

Le.s  observations  oscillométriques  des  membres 
supérieurs  pratiquées  avant  et  après  l’inten^en- 
tion  confirment  notre  hypothèse. 

iira.s  droit .  i  j  ilj. 

.\viiiit-bras  droit .  1/4  i 

Jiras  gauche .  i  i,/2  1  \  U 

Avant-bras  gauclie  ....  1  11/2 

III.  —  Une  explication  pareille  pourrait  se 
donner  pour  justifier  la  disparition  du  syndrome 
ulcéreux,  mais  nous  croyons  aussi  qu’on  peut 
invoquer  que  l’action  .spasmolytique  a  pu  s’exer¬ 
cer  sur  l’innervation  pylorique  que  selon  UHiot 


commande. la  contraction  des  muscles  spliincté- 
riens.  Cela  ne  ferait  que  confirmer  les  bons  résul¬ 
tats  que  certains  chirurgiens  (Alvarez  le  premier) 
ont  obtenus  par  les  interventions  sur  le  système 
nerveux  dans  l’ulcus  gastro-duodénal. 


Voilà  donc  résumée  notre  expérience  jusqu’au 
moment  présent.  Elle  est  sans  doute  insuffisante 
pour  en  tirer  des  conclusions  définitives  et  des 
pourcentages,  mais  l’exposé  de  ces  faits,  croyons- 
nous,  est  assez  intéressant  pour  être  jrris  en  consi¬ 
dération.  Avant  de  finir  il  me  ])laît  de  faire  cons¬ 
tater  les  bénéfices  que  j’ai  pu  obtenir  avec  cer¬ 
tains  agents  médicamenteux  dans  la  thrombo- 
angéite  oblitérante  et  dans  d’autres  troubles  cir¬ 
culatoires  des  membres.  Je  fais  référence  an 
sérum  hjqrertonique,  selon  la  technique  de  Silbert, 
et  aux  extraits  musculaires  (myosal,  lacarnol,  etc.) 
qui  se  sont  montrés  des  coadjuvants  précieux 
dans  certains  moments  de  l’évolution  de  la 
maladie. 

Conclusions  provisoires. 

1“  Les  cas  que  nous  venons  de  résumer,  ainsi 
que  notre  expérience  dans  les  troubles  trophiques 
chez  les  diabétiques  et  le.s  artéritiques  séniles, 
nous  autorisent  à  affirmer  que  la  névrectomie 
périphérique  est  capable  de  résoudre  une  esti¬ 
mable  partie  des  terribles  problèmes  que  souvent 
nous  pose  la  cliniiiue  des  in.suffisances  circulatoires 
des  membres. 

2"  Il  est  impossible  d’établir  une  étude  com¬ 
parative,  a\'ec  les  garanties  scientifiijues  néces¬ 
saires,  entre  les  résultats  de  la  ganglionectomie 
lombaire  et  ceux  de  la  névrectomie  périphérique, 
à  cause  des  innombrables  facteurs  qui  donnent 
à  chaque  malade  un  caractère  personnel. 

En  attendant,  il  faut  reconnaître  que,  devant 
l’énorme  différence  de  gravité  existant  entre  les 
deux  procédés,  la  conduite  la  plus  sage  serait  de 
névrectomiser  d’abord,  sans  préjudice  de  gau- 
glionectomiser  plus  tard,  si  la  première  iuterven- 
tiou  s’était  montrée  insuffisante. 

En  suivant  cette  conduite,  je  suis  convaincu 
ipi’on  arriverait  à  épargner,  à  la  plus  grande 
partie  des  thrombo-angéitiques  oblitérants,  une 
intervention  qui,  quoi  qu’en  disent  ses  partisans, 
a  une  inévitable  gravité  ;  et,  en  même  temps,  ou 
pourrait  faire  la  comparaison  des  résultats  dans 
les  meilleures  conditions,  puisque  les  données  de 
chaque  problème  se  rapprocheraient  au  maximum 
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en  agissant  sur  le  même  terrain  à  quelques  jours 
de  distance. 

Je  suis  convaincu  qu’en  procédant  ainsi  la 
ganglionectomie  deviendrait  dans  la  thrombo- 
angéite  oblitérante  une  opération  d’exception. 

3°  Tout  en  reconnaissant  à  Quénu  la  priorité 
de  la  névrectomie,  il  faut  considérer  que  tant 
ses  idées  directrices  que  ses  résultats,  à  en  juger 
pour  les  travaux  qui  sont  arrivés  à  nos  mains, 
étaient  bien  loin  de  ceux  que  je  vous  apporte 
aujourd’hui. 

H  ne  s’agit  plus  d’obtenir  une  zone  de  délimita¬ 
tion  qui  rende  possible  une  amputation  écono¬ 
mique,  ni  de  soulager  tout  simplement  les  dou¬ 
leurs  de  la  gangrène,  mais  de  pouvoir  disposer 
d’une  solution  conservatrice,  sinon  idéale  et 
définitive  que  nul  procédé  ne  peut  malheureuse¬ 
ment  nous  ofi'rir,  tout  au  moins  capable  d’aboutir 
à  un  résultat  pratique  et,  ce  qui  est -sans  doute 
le  plus  intéressant,  payé  à  un  très  bas  prix. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Bactériémie  à  «  Salmonella  suipestifer  » 
(choléra  des  porcs). 

Il  s’agit  d'uue  .affection  extrêmement  rare  chez 
l'homme  .et  dont  L.  Cohen,  H.  PrRK  et  I.  Gray 
{The  Journ.  of  the  Americ.,  med.  Assoc.,  août  1936) 
rapportent  un  cas.  C'est  [l'observation  d'une  femme 
de  trente-six  ans,  chez  qui  l'affection,  après  une  an¬ 
gine  de  courte  durée,  se  manifesta  par  une  pneumonie 
des  deux  lobes  inférieurs,  compliquée  d'épanchement 
pleural  et  de  péricardite,  d'abord  sèche,  puis  avec 
ép.inchenient.  Ce  n'est  que  la  quatrième  semaine 
qu'une  hémoculture  pratiquée  quarante-liuit  heures 
après  l' admission  montra  la  présence  de  salmonella 
dans  le  sang  ;  la  cinquième  et  la  sixième  semaine,  les 
hémocultures  pratiquées  le  neuvième  jour  se  mon¬ 
trèrent  également  positives,  A  partir  de  cette  date,  la 
température  commença  à  baisser,  et  la  guérison  était 
obtenue  au  bout  de  onze  semaines  sans  séquelles. 

Jean  I.erebooeuw'. 

Aspects  bronchographiques  dans  le  cancer 
pulmonaire  et  l’atélectasie. 

I.'étude  bronoliographiquc  est  maintenant  abso¬ 
lument  indispensable  en  cas  de  cancer  pulmonaire 
M.-R.  Castex,  J.  l'Ai.ACio  et  R.-S.  Mazzei  {Archivo.s 
Argentiiios  de  euleniicdades  del  aparalo  respirator'io 
y  tuberculosis,  mars-.avril  1936)  montrent  que  les  images 
radiologiques  du  cancer  pulmonaire  ne  sont  pas  spéci¬ 
fiques.  I.a  bronchographie,  lorsqu'elle  décèle  une 
obstruction  bronchique,  constitue  par  contre  un  pré¬ 
cieux  élément  en  faveur  de  la  malignité  du  processus 
en  montrant  un  syndrome  d'atélectasie  pulmonaire. 
On  doit  soupçonner  cliniquement  l'origine  cancéreuse 
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de  l'atélectasie  lorsqu'elle  survient  chez  l'adulte  ou  le 
vieillard  de  manière  insidieuse  et  progressive,  sans  s'ac¬ 
compagner  de  fièvre  ni  d'expectoration,  ou  lorsqu'elle 
s'installe  de  façon  définitive.  Ces  caractères,  qui  con¬ 
duisent  à  une  vérification  bronchoscopique  et  broncho¬ 
graphique,  différencient  l'atélectasie  par  cancer  endo¬ 
bronchique  des  atélectasies  d'autre  origine.  En  effet, 
l'atélectasie  par  corps  étrangers  s'observe  surtout  chez 
l'enfant  ou  l'adulte  jeime  ;  elle  est  brusque  et  passa¬ 
gère.  Celle  des  abcès  est  fébrile,  rapide  et  s'accompagne 
d'expectoration  abondante.  Celle  qu'on  peut  voir  au  cours 
de  certaines  tuberculoses  pulmonaires  se  distingua  par  la 
baclllocopie  ^positives,  la  fièvre,  et  son  caractère  transi¬ 
toire. 

J  EAN  hEREBOUr.EE'J'. 

Leucémie  animale  et  leucémie  humaine. 

I.’étude  des  leucémies  expérimentales  est  à  l'ordre  du 
jour, car  elle  peut  de  surcroît  comprendre  les  relations  qui 
unissent  la  leucémie  au  cancer  et  aux  infections.  C'est 
ainsi  (pie  la  leucémie  de  la  souris  est  transmissible  à 
l'individu  sain  de  la  même  espèce,  mais  seulement  si  l'on 
inocule  du  sang  vivant  ;  il  semble  donc  que  ce  soient  les 
cellules  elles-mêmes  qui  transmettent  la  leucémie,  comme 
elles  transmettent  le  carcinome  et  le  sarcome  de  la  souris  : 
il  s’agit  d'une  véritable  greffe  tumorale.  Il  est  possible 
également  chez  la  souris  de  reproduire  la  leucémie,  comme 
le  cancer,  à  l’aide  d’agents  physiques  et  chimiques.  Mai.s 
jusqu'à  quel  point  peut-ou  assimiler  cette  leucémie 
expérimentale  à  la  leucémie  humaine,  tel  est  le  problème 
que  se  sont  posé  J.  Furth,  H.-'W.  Ferris  et  P.  Retzni- 
KOFP  {The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  7  décembre 
1935).  Us  concluent  à  l'Identité  des  deux  affections. 
On  peut  reproduire  chez  l'animal  aussi  bien  les  formes 
aiguës  que  le.s  formes  chroniques,  les  formes  myéloïdes 
que  les  formes  lymphoïdes  :  les  unes  et  les  autres  doivent 
être  considérées  comme  des  affections  néoplasiques. 

I.es  cellules  embryonnaires  de  la  leucémie  sont  des 
cellules  malignes  qui  peuvent  aussi  bien  donner  naissance 
à  des  tumeurs  qu'à  des  infiltrations  diffuses.  Le  poly¬ 
morphisme  étiologique  de  la  leucémie  expérimentale 
est  comparable  à  celui  du  cancer  expérimental. 

Jean  I,EREBOui,i,E'r. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAIEEIÈRR. 
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LA  THÉRAPEUTIQUE  EN  1936 


Paul  HARVIER  et  Wlarcel  PERRAULT 

I.  —  Anatoxinothèrapie. 

1“  Faits  nouveaux  concernant  l’anatoxine 
staphylococcique.  —  Nous  ne  pouvons  nous 
étendre  longuement,  cette  année,  sur  l’anatoxine 
staphylococcique,  à  laquelle  nous  avons,  dans  la 
Revue  de  l’an  dernier,  consacré  un  chapitre  très 
développé.  Nous  disions  en  conclusion  :  «  En  résumé, 
l’anatoxine  staphylococcique  mérite  d’entrer  dans 
la  pratique  thérapeutique.  Elle  est  sans  danger. 
Elle  est  vraisemblablement  efficace,  quel  que  soit 
le  mécanisme  intime  de  son  action,  que  révéleront 
sans  doute  des  recherches  ultérieures.  » 

Ces  conclusions  aijpellent  quelques  correctifs 
non  dénués  d’importance.  En  effet,  si  l’on  a  insisté 
sur  l’efficacité  presque  certaine  dans  les  staphylo¬ 
coccies  de  surface  (furoncles,  hydrosadénites,  acné...) 
(Ramon,  Bocage,  Mercier  et  Richon,  Presse  médicale, 
!"'■  février  1936  et  19  février  1936  ;  Tzanck,  Klotz 
et  Negreanu,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  28  fé¬ 
vrier  1936),  si  l’on  a  suggéré  l’efficacité  possible  au 
cours  de  staphylococcies  oss5euses  ou  septicémiques, 
qui  ont  guéri  pendant  qu’on  faisait  le  traitement  par 
l’anatoxine,  comme  dans  les  cas  de  Debré  et  ses 
collaborateurs  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  5  juil¬ 
let  1935),  Caroli  et  Bons  (Ibid.,  18  octobre  1935), 
Bloch,  Earroque  et  Grupper  (Ibid.,  13  mars  1936), 
Merkleii,  Waitz  et  Rernot  (Ibid.,  13  mars  1936), 
E.  Sauvé  (Acad,  de  chir.,  22  janvier  1936),  Soupault 
et  Bernardini  (Ibid.),  et  tout  récemment  de  Pagniez, 
FUcliet  et  Rendu  (Soc.  méd.  des  hôp.,  16  octobre  1936), 
quand  on  lit  attentivement  les  faits  pubUés,  011  s’a¬ 
perçoit  qu’ils  ne  manquent  pas  d’être  assez  dispa¬ 
rates,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  staphylococcies 
profondes,  graves.  On  parle  aussi  de  guérison,  alors 
que  continuent,  dans  certains  cas,  de  se  produire  de 
nouvelles  localisations. 

Si  l’on  essaye  de  savoir  comment  agit  l’anatoxme, 
on  retombe  dans  les  mêmes  cruelles  perplexités. 
Ees  uns  pensent  qu’elle  agit  en  élevant  le  taux  anti¬ 
toxique  du  sérum  ;  c’est  l’avis  de  Ramon  et  de  ses 
collaborateurs  (loc.  cit.),  qui  s’efforcent  de  préparer 
une  anatoxine  de  valeur  antigénique  élevée  et  pensent 
que  les  insuccès  obtenus  à  l’étranger  sont  dus  à  ce 
que  cette  valeur  antigènique  du  produit  employé 
n’a  pas  été  vérifiée  avec  assez  de  soin  ;  c’e,st  l’avis 
aussi  de  Debré,  Bomiet  et  Thieffry  (Paris  médical, 
6  juin  1936).  Mais  d’autres  auteurs  publient  des  cas 
où  la  guérison  survint  avant  que  s’élevât  le  taux 
antitoxique  du  sérum  ou  malgré  que  ce  taux  ne 
s’élevât  pas  sensiblement,  et  aussi  des  cas  où  l’infec¬ 


tion  continue  malgré  que  le  taux  antitoxique  soit 
théoriquement  satisfaisant.  11  ne  sufffit  pas  de  dire 
que  «  ces  exce2Dtions  confirment  la  règle  ».  Il  vaut 
mieux,  en  bon  esprit  scientifique,  dire  qu’elles  la 
démoli.ssent.  Personne,  à  l’heure  actuelle,  ne  sait 
au  juste  comment  agit  l’anatoxine. 

Tout  ceci  d’ailleurs  n’a  du  point  de  vue  jiratique 
immédiat  qu’un  intérêt  assez  maigre.  Ce  qui  est 
plus  grave,  c'est  la  facilité  avec  laquelle  la  médication 
donne  des  réactions  désagréables,  voire  graves 
(néphrite  dans  l’observation  de  Tzanck,  Klotz  et 
Negreanu  :  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  13  mars  1936) 
et  qui  jilus  est,  dans  un  seul  cas  il  est  vrai,  fut  mor¬ 
telle  (Duvoir,  Pollet,  Bouley  et  MU®  Huguet,  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  28  février  1936). 

Si  donc  011  décide  d’emploj^er  le  traitement  isar 
l’anatoxine  staphylococcique  avant  de  mettre  eu 
œuvre  la  jiosologie  habituelle  (Ramon)  ijour  une 
anatoxine  dont  la  valeur  antigène  est  au  minimum 
de  10  unités  au  centimètre  cube,  (soit,  à  intervalle 
d’au  moins  une  semaine,  jsar  voie  sous-cutanée  et 
pour  l’adulte,  mi  quart  de  centimètre  cube  jjour  la 
inemière  injection,  un  demi  ])our  la  seconde,  i  pour 
la  troisième,  2  i^our  la  quatrième),  il  est  formellement 
indiqué  de  tâter  la  susceptibilité  du  sujet  soit  par 
une  minime  injection  sous-cutanée  d’épreuve  (i/io 
de  centimètre  cube,  Ramon),  soit  ])ar  une  intra- 
dermo-réaction  ('Izanck). 

2»  Anatoxine  et  sérum  antibotuliniques.  — 
MM.  Gilbert-Dreyfus,  A.  Ravina,  J.  Weill,  Orinstein 
et  Wimifiien  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  22  mai  1936) 
ont  observé  deux  cas  de  botulisme  consécutifs  à 
l’ingestion  d’épinards  en  conserve  chez  une  fillette 
et  chez  son  père  diabétique. 

Ee  traitement,  combinant  l’anatoxine  au  sérum 
antibutulinique,  fut  institué  sous  la  direction  de 
M.  Eegroux  et  de  M'“°  Jéramec  de  l’Institut  Pasteur. 
Ees  deux  malades  étaient  gravement  atteints.  Or 
la  guérison  fut  obtenue,  malgré  que  la  sérothérai^ie 
ait  été  commencée  seulement  quarante-huit  heures 
après  le  début  des  accidents. 

I<es  doses  utilisées  ont  été,  quant  au  sérum,  de 
1 80  centimètres  cubes  en  cinq  jours  pour  le  père,  de 
280  chez  la  fille,  à  rai.son  de  .2°  centimètres  cubes 
piar  jour.  Pour  l’anatoxine,  un  demi-centimètre  cube 
le  jireinier  jour,  puis  i  centimètre  cube  le  huitième 
jour  i^our  le  jière  et  un  demi-centimètre  cube  seu¬ 
lement  pour  la  fillette. 

Il  est  vrai  que  E.  May,  G.  Bascli,  Maution  et 
I''aulong  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  12  juin  1936) 
sont  un  peu  moins  enthousiastes.  Ils  ont  eu  l’occa¬ 
sion  d’observer  3  cas  de  botulisme  consécutifs,  dans 
le  même  milieu,  à  la  consommation  d’un  jambon  cru 
et  salé.  Ees  trois  malades  ont  guéri.  Mais  un  seul  des 
trois  a  été  traité  par  l’anatoxine  et  le  sérum.  Un 
sujet  traité  jsar  la  strychnine  et  la  pilocarjjine  a 
guéri  tout  aussi  bien. 

Aussi,  May  et  ses  collaborateurs  écrivent-ils  fort 
sagement  :  <1  II  semble  que  le  traitement  par  le  sérum 
et  l’anatoxine  ait  eu  une  action  favorable,  sans 
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toutefois  qu’on  puisse  l’affirmer  avec  certitude,  » 

II.  —  Strychnine  à  hautes  doses 
dans  la  diphtérie  maligne. 

Malgré  la  sérothérapie  et  les  différentes  médica¬ 
tions  complémentaires  proposées,  écrivent  G.  Pais¬ 
seau,  J.  BraiUon,  C.  Vaille  et  P.  Jaimette-Walen 
{Presse  médicale,  i»''  août  1936),  malgré  la  vaccination 
isréventive,  le  problème  de  la  diphtérie  maligne  sub¬ 
siste  et  se  pose  dans  toute  sou  acuité  à  chaque 
nouvelle  épidémie. 

Depuis  deux  ans,  les  auteurs  ont  entrepris  de 
traiter  l’intoxication  diphtérique  grave  en  asso¬ 
ciant  à  la  sérothérapie  la  strychnine  à  hautes  doses, 
et  ils  ont  observé  que  lorsqu’on  atteint  des  doses 
élevées,  de  l’ordre  de  oraB,5  à  i  milligramme  par 
kilogramme  de  poids  corporel,  et  même  plus,  dans 
certains  cas,  on  obtient  des  résultats  qui  f)araissent 
intéressants,  soit  qu’il  s'agisse  de  formes  hyper- 
toxiques,  dont  le  pronostic  était  unanimement 
considéré  comme  fatal,  soit  que  de  nombreuses 
formes  graves  aient  guéri,  après  une  convalescence 
pratiquement  exempte  de  complications. 

ha  strychnine  à  hautes  doses  aurait  ainsi,  non 
seulement  son  habituelle  action  stimulante,  mais 
mi  rôle  plus  précis,  «  presque  spécifique  ». 

La  tolérance  chez  l’enfant  ne  le  cède  en  rien  à  ce 
qu’on  a  pu  observer  chez  l’adulte,  et  il  semble  qu’au 
cours  de  la  diphtérie  maligne  cette  tolérance  soit 
accrue.  On  peut  donc  administrer  de  très  hautes 
do.ses  sans  inconvénient. 

,  Plus  que  par  de  grosses  doses  imiques  ou  répétées 
à  long  intervalle  dans  la  journée,  c’est  l’adminis¬ 
tration  fractionnée  de  la  stryclmine,  en  solution  peu 
concentrée,  qui  donne  les  meilleurs  résultats.  On 
réalise  ainsi  une  constante  imprégnation  de  l’orga¬ 
nisme.  L’élimination  étant  rapide,  comme  l’a  signalé 
Vulpian,  on  peut  ainsi  pratiquer  des  injections  toutes 
les  trois  heures  (de  la  solution  à  i  ou  2  p.  1  000), 
C’est  le  foie  qui  principalement  détruit  et  transforme 
la  drogue,  le  rein  n’éliminant  que  20  p.  100  environ. 
Cette  dernière  notion  est  intéressante  :  la  lésion 
rénale,  fréquente  dans  la  diphtérie  maligne,  ne  gêne 
pas  essentiellement  pour  la  mise  en  œuvre  de  la 
strychnothérai)ie  intensive. 

Les  doses  doivent  être  i)roportionnées  à  la  gravité 
de  l’angine.  Pour  les  auteurs,  qui  se  défendent 
d’ailleurs  d’imposer  un  schéma,  les  angines  maUgnes 
type,  celles  par  con.séquent  qui  présentent  un 
tableau  local  de  malignité,  associé  à  un  état  général 
profondément  atteint,  doivent  être  traitées  par  des 
doses  de  i  milligramme  par  kilogramme  de  poids 
corporel  et  par  jour.  Il  est  prudent  de  n’atteindre  ce 
maximum  que  progressivement,  en  trois  à  quatre 
jours.  Dans  les  angines  hypertoxiques  (accom¬ 
pagnées  d’un  S3mdrome  hémorragique  accentué 
ou  d’une  azotémie  de  plus  de  2  grammes,  ou  de  graves 
troubles  électro-cardiographiques)  des  doses  plus 
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élevées  s’imposent  ;  i™e,25,  l'^s.^o  et  même  2  milli¬ 
grammes  par  kilogramme. 

Les  doses  indiquées  sont  des  doses  quotidiennes 
totales,  à  répartir  en  injections  distantes  de  trois 
heures.  Chaque  injection  ne  dépassera  pas  i  milli¬ 
gramme  jusqu’à  un  an  et  demi,  2  milUgrammes 
jusqu’à  trois  ans,  2  à  5  milHgrammes  jusqu'à  six  ans, 

La  voie  d’introduction  est  la  voie  sous-cutanée. 
La  voie  veineuse  ne  paraît  pas  offrir  d’avantages 
décisifs  et  présente  quelques  inconvénients  assez 
apparents. 

L’efficacité  du  traitement  dépend  d’ime  posologie 
suffisamment  énergique  et  de  la  iDrécocité  de  son 
institution.  Ce  dernier  facteur  est  capital.  «  On  peut 
poser  en  principe,  écrivent  les  auteurs,  que  toute 
angine,  quel  que  soit  son  degré  de  gravité,  peut  évoluer 
vers  la  guérison,  si  la  médication  strychnique  est 
instituée  moins  de  cinq  jours  après  le  début,  à  doses 
suffisantes  et  atteintes  avec  la  rapidité  voulue.  » 

L’action  est  essentiellement  piréventive  Nus-à-vis 
des  compheations.  La  durée  du  traitement  est  longue  ; 
il  faut  le  continuer  jusqu’au  cinquantième  jour,  dont 
on  sait  qu’il  est  le  jour  critique  de  la  diphtérie.  Mais 
on  pourra,  à  partir  du  vingtième  ou  trentième  jour, 
diminuer  progressivement  les  doses,  et  même  substi¬ 
tuer  l’ingestion  à  l’injection. 

Bien'  entendu,  le  traitement  sérothérapique  ne 
sera  pas  négligé... 

La  seule  contre-indication  absolue  semble  être 
le  croup,  où  la  strychnine  risquerait  d’accentuer 
le  spasme. 

Dans  la  statistique  des  auteurs,  sur  44  cas  traités, 
y  compris  ceux  vus  tardivement,  34  ont  évolué  vers 
la  guérison.  Si  l’on  n’envisage  que  les  cas  correcte¬ 
ment  traités  (dans  les  cinq  premiers  jours)  :  19  cas, 
19  guérisons. 

III.  —  Intoxication  par  les  champignons. 

MM.  Binet  et  Marek  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
19  juin  1936,  et  Presse  médicale,  9  septembre  1936) 
proposent  la  thérapeutique  sucrée  dans  l’intoxication 
par  les  champignons. 

Expérimentalement,  l’hypoglycémie,  notée  au 
cours  de  l’intoxication  par  l’amanite  phalloïde 
semble  bien  constituer  l’élément  majeur  du  syndrome 
humoral  déclenché  par  celle-ci.  Or,  la  correction  de 
cette  hypoglycémie,  par  l’injection  intraveineuse 
de  sérum  glucosé  à  40  p.  i  000,  en  quantités  suffi¬ 
santes,  a  permis  aux  auteurs  d’empêcher  la  mort 
pour  les  trois  quarts  des  animaux  traités. 

Ces  données  expérimentales,  disent-ils,  pourront 
peut-être  guider  un  médecin  qui,  appelé  auprès  d’un 
intoxiqué  par  les  champignons,  pensera,  à  côté  des 
autres  méthodes  préconisées,  à  la  médication  sucrée 
(injection  intraveineuse  et  intrarectale  de  sérum 
glucosé  à  40  p.  I  000  et  ingestion  de  sucre).  La 
métliode  est  pour  le  moins  inoffensive  et  elle  ne  sera 
peut-être  pas  sans  efficacité. 
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Do  son  côté,  H.  Diniousiii  (de  Clernioiit-I<'erraiid) 
{Science  médicale  pratique,  avril  1936)  revient 
sur  le  traitement  des  intoxications  par  les  chain- 
jiignous  vénéneux  selon  l'originale  méthode  qu'il 
exjjosa  eu  1931,  au  DXIVt^  Congrès  des  Sociétés 
savantes  et  qui  consiste,  on  le  sait,  en  l'administra¬ 
tion  d’estomacs  et  de  cervelles  crues  de  lapin. 

Il  faut  faire  ingérer  aux  intoxiqués,  dès  les  pre¬ 
miers  symptômes  si  possible,  la  dose  massive  eu 
nue  seule  fois,  de  trois  estomacs  crus  de  lapin  domes¬ 
tique,  finement  hachés,  mélangés  à  sept  cervelles 
de  laiDius. 

Cette  théraiieutique,  nonobstant  sou  allure  bizarre 
à  première  vue,  repose  sur  de  solides  fondemeuts 
ex])érinieutaux  (expériences  sur  le  chat).  D’auteur 
se  refuse,  dit-il,  à  la  rendre  plus  banale  sous  forme 
de  produits  spécialisés,  craignant  que  si  les  médecins 
connaissaient  leur  existence,  ils  ne  perdissent  mi 
temps  précieux  pour  essayer  de  s’en  procurer.  Car 
la  rapidité  d’hitervention,  ici  coniine  dans  toutes 
les  intoxications  et,  à  vrai  dire,  comme  dans  toutes 
les  maladies,  est  capitale.  Or,  il  y  a  des  lapins  partout 
à  la  cainjoagne,  là  où  précisément  on  observe  la 
redoutable  intoxication  phalhnique. 

Dimousiii  rapporte  quelques  observations  récentes 
confirmant  l’excellence  de  sa  méthode  et  il  en 
conclut  : 

1°  De  mélange  (estomac -cervelles)  doit  être 
absorbé  à  do.se  massive  en  mie  seule  fois  ; 

2°  D’action  est  rapide;  le  mieux  se  fait  sentir 
environ  une  heure  après  ; 

3“  Il  est  rare  que  les  malades  vomi.ssent  le 
mélange  ; 

4°  Ils  l’absorbent  assez  facilement. 

11  est  certain  que  la  méthode  a  au  moins  pour  elle 
sa  facilité  et  son  innocuité.  Elle  ne  paraît  pas  incom¬ 
patible  avec  la  sérothérapie  (dont  Dimousiu  écrit 
d’ailleurs,  après  Roux  dit-il,  qu’elle  est  parfaitement 
inefficace),  ni  avec  la  médication  sucrée  dont  nous 
avons  parlé  précédemment,  ni  avec  la  médication 
rechlorurante  proposée  dans  les  cas  où  les  vomisse¬ 
ments  abondants  et  la  diarrhée  importante  ont  pu 
réaliser  une  importante  spoliation  chlorée. 

IV.  —  Médications  cardio-vascuiaires. 

1“  Nouvelles  posologies  de  l’ouabaïne 
Arnaud.  —  On  sait  quelle  remarquable  drogue 
constitue  l’ouabaïne  et  quel  parti  il  est  possible  d’en 
tirer  dans  le  traitement  de  la  défaillance  cardiaque, 
surtout  lorsqu’il  s’agit  de  défaillance  aiguë  du  cœur 
gauche.  H.  Vaquez  {Arch.  des  mal.  rfq  cœur,  dé¬ 
cembre  1935)  rappelle,  dans  une  importante  mono¬ 
graphie,  toutes  les  notions  classiques  quant  à  l’excel¬ 
lence,  aux  indications,  à  la  posologie  de  l’ouabaïnc 
Arnaud'.  Mais  surtout  une  série  de  travaux,  dus 


entre  autres  à  MM.  Clerc  et  Bascourret  {Progrès 
médical,  8  février  193Ô),  P.-D.  Thiroloix,  Antonelli 
et  Bellot  {Revue  médicale  française,  décembre  1933), 
Ed.  Benhamou  {Paris  médical,  2  mai  1936)  nous 
incitent  à  dépasser  les  enseignements  cla.ssiques  et 
à  nous  départir  de  la  timidité  habituelle  qui  fait 
prescrire  l'ouabaïne  par  .séries  de  5  à  8  injections 
quotidiennes  d’un  quart  de  milligramme  ou  à 
raison  de  XX  à  XD  gouttes  de  la  solution  au  mil¬ 
lième.  MM.  Clerc  et  Bascourret  insi.stent  .sur  <1  cer¬ 
taines  re.s.source.s  que  peut  offrir  l’ouabaïne  Arnaud 
en  thérapeutique  cardiaque  »  et,  après  avoir  montré 
l’absence  de  contre-indications,  la  poasibifité  et  la 
néce.ssité,  dans  certains  cas,  de  cures  indéfiniment 
prolongées,  .soit  par  des  injections  intraveineu.ses 
quotidiemies  (Bascourret  en  a  ainsi  pratiqué  quairc 
cents  consécutives  chez  un  sujet,  en  l'espace  d'un  an, 
au  rjdhme  d’mie  et  parfois  deux  par  jour,  «  sans  le 
moindre  incident  et  pour  le  grand  bénéfice  du 
patient  *),  soit  par  l’administration  de  doses  élevées 
par  voie  buccale,  ils  concluent  :  «  11  apparaît  que  la 
posologie  de  l’ouabaïne,  jusqu’à  présent  utilisée  dans 
le  mode  d’admini.stration  per  os,  posologie  qui  s’avère 
nettement  insuffisante  et,  en  tout  cas,  incai)able  de 
réaliser  une  amélioration  importante  et  durable 
d’une  insuffisance  ventriculaire  gauche  type,  doit 
être  portée  jusqu’à  des  do.ses  bien  supérieures,  au.ssi 
bien  pour  un  traitement  dit  «  d’attaque  »  que  pour 
une  cure  d’entretien  intercalaire.  Des  do.ses  à  utiliser 
peuvent  aller  jusqu’à  deux  à  trois  centigrammes  par 
jour,  soit  D  à  DXXV  gouttes  de  solution  à  2  p.  1 00, 
répartis  en  deux  à  trois  prises.  «  Ainsi,  disent  encore 
les  auteurs,  pour  cette  catégorie  de  malades  atteints 
d’insuffisance  ventriculaire  gauche  type,  l’ouabaïne, 
soit  en  injections  suffisamment  répétées,  soit  en 
ingestion  à  des  doses  suffisantes)  mérite  de  devenir 
«  un  aliment  thérapeutique  journalier  et  essentiel  ». 

De  son  côté  Benhamou  écrit  ;  «  Si  l’ouabaïne 
intraveineuse  (au  quart  de  milligramme)  est  essell- 
tiellenient  le  médicament  d’urgence  de  la  dilatation 
aignë  du  cœur  droit  connue  du  cœur  gauche,  si  elle 
est  le  médicament  d’urgence  des  grands  syndroine.s 
d’insuffisance  ventriculaire  gauche,  elle  apparaît 
aussi  et  de  plus  en  plus  comme  un  médicament 
d’entretien,  de  soutien  dans  un  certain  nombre  de 
cardiopathies  :  arythmie  complète  des  artério- 
scléreux,  myocardite  ou  nij'ocoronarite  chronique, 
cardiopathie  des  hypertendus  et  des  aortiques, 
séquelles  de  l’infarctus  du  myocarde,  cardiopathie 
des  emphysémateux,  des  scléreux  pulmonaires  et 
des  malades  atteints  de  déformations  thoraciques, 
cardiopathies  valvulaires  ne  réagissant  pas  à 
l’action  de  la  digitale. 

Prescrite  sous  forme  de  cm-es  intermittentes  mais 
quotidiennes  et  jDlus  ou  moins  prolongées  (de  20  à 
60  injections  consécutives),  elle  est  capable,  aidée 
ou  non  de  l’ouabaïne  par  voie  buccale  et  à  hautes 
do.ses,  d’augmenter  considérablementl’activité  sociale 
de  ces  cardiaques. 

Elle  est  capable,  aidée  de  l’ouabaïne  par  voie 
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buccale  à  très  hautes  doses,  des  ponctions  éva- 
cuatrices  répétées,  des  injections  de  neptal  fré¬ 
quemment  renouvelées  et  de  la  théobromine,  de 
prolonger  la  vie  et  de  rendre  supportable  l’existence 
de  malades  qui,  au  repos  du  moins,  cessent  de 
souffrir  et  d’être  dyspnéiques  ;  elle  devient  ainsi  le 
médicament  quotidien,  inoiïensif  et  indispensable  de 
ces  cardiopathies  arrivées  à  la  25hase  d’infirmités 
permanentes.  » 

2»  Quelques  indications  de  l’injection  intra¬ 
veineuse  d’acétylcholine.  —  MM.  Lœper,  Le¬ 
maire  et  Mallarmé  {Presse  thermale  et  climatique, 
15  avril  1936)  en  aispellent  de  l’ostracisme  qui 
frappe  l'injection  intraveineuse  d’acétylcholine. 

<1  La  méthode,  disent-ils,  n’est  ni  nouvelle,  ni  ori¬ 
ginale.  Mais  la  condamnation  de  cette  voie  d’intro¬ 
duction  est  i^eut-être  excessive.  * 

Il  ne  semble  pas  que  les  dangers  cardio-vasculaires, 
hypotension,  collap.sus  ou  bradycardie,  soient  aussi 
grands  et  fréquents  qu’on  l’a  dit.  Aucmi  des  malades 
traités  par  les  auteurs  n’a  présenté  d’accidents,  pas 
même  un  trouble  léger,  immédiat  ou  retardé.  Et  il 
est  notable  de  constater  que,  panni  ceux-ci,  plusieurs 
étaient  déjà  de  grands  cardiaques,  avec  signes  de 
décompensation  souvent  sérieux,  troubles  divers  de 
tonicité  ou  de  conductibilité. 

D’autre  jjart,  des  doses  faibles  d’acétylcholine 
,se  montrent  efficaces  par  voie  veineuse.  Un  à  deux 
centigrammes  suffisent  largement.  Peut-être  la  méthode 
a-t-elle  dû  sa  condamnation  sévère  au  fait  qu’aujDa- 
ravant,  dans  les  essais  jaar  voie  veineuse,  on  employa 
des  doses  beaucoup  jjlus  élevées  :  5,  10,  15,  20  centi¬ 
grammes  et  plus.  De  plus,  on  peut  diluer  le  produit 
dans  du  sérum  ^fiiysiologique  et  injecter  très  lente¬ 
ment. 

Dans  certains  cas  de  spasmes  artériels  aigus  où 
l’acétylcholine  sous-cutanée  donne  de  bons  résultats, 
mais  lents,  la  voie  veineuse  trouve  sa  principale 
indication.  C’est  surtout  dans  les  cas  de  spasmes 
cérébral  ou  coronarien  que  cette  voie  peut  être  utile, 
car  ils  se  réclament  d’une  thérapeutique  d’urgence. 
Enfin,  l’injection  intraveineuse  peut  venir  remplacer 
heureusement  l’injection  sous-cutanée,  lorsque  celle- 
ci  depuis  longtemps  j^rescrite  est  devenue  inactive, 
malgré  des  doses  importantes. 

30  Action  hémostatique  de  l’alcool  octyLque 
primaire.  —  MM.  A.  Clerc,  J.  Sterne,  J.  Delamare 
et  R.  Paris  {Presse  médicale,  28  octobre  1936) 
étudient  les  effets  coagulants  et  hémostatiques  de 
l’alcool  octylique  primaire  au  cours  des  syndromes 
hémorragiques. 

D’ime  façon  générale,  les  corps  qui  abaissent  la 
tension  superficielle  exercent  vis-à-vis  du  sang  ime 
action  coagulante.  Mais  la  plupart  des  substances 
tQisio-négatives  sont  plus  ou  moins  hémolytiques. 
L’alcool  octylique  jJrimaire,  au  contraire,  ne  déter¬ 
mine,  ni  chez  l’animal  d’expérience,  ni  chez  l’homme, 
aucime  altération  évidente  des  éléments  figurés. 

.  Les  auteurs  l’ont  utilisé  dans  des  cas  d’hémorra¬ 
gies  coexistant  avec  un  allongement  du  temps  de 


5  Décembre  igjô. 

coagulation  ou  bien  du  temiJS  de  saignement.  La 
suppression  rapide,  et  même  presque  immédiate,  et 
parallèle,  des  troubles  humoraux  et  cliniques,  après 
l’emploi  du  médicament,  fut  obtenue  danslaplupart 
des  cas. 

La  technique  est  la  suivante  :  injection  lente 
intraveineuse  de  15  centimètres  cubes  d’ime  solution 
saturée  d’un  alcool  octylique  primaire  très  pur  dans 
de  l’alcool  éthylique  à  10  jj.  100,  le  titre  étant  enid- 
ron  de  I  p.  I  000  en  alcool  octyUque. 

Les  auteurs  rapportent  10  observations,  dont 
luie  seule  constitue  un  échec.  Ils  émettent  les 
remarques  suivantes  : 

1°  Innocuité  de  la  métliode,  même  chez  des  sujets 
profondément  anémiques  ou  cachectiques,  souvent 
en  état  d’insuffisance  hépatique  avancée.  Remar¬ 
quons  l’emploi  de  l’alcool  intraveineux  chez  des 
cirrhotiques  et  des  éthyliques,  qui  ne  s’en  trouvent 
pas  plus  mal. 

2°  Le  temps  de  coagulation  s’est  trouvé  8  fois 
sur  9  nettement  raccourci.  La  rapidité  de  ce  change¬ 
ment  est  remarquable  :  moins  d’un  quart  d’heure. 
Le  degré  du  raccourcissement  est  variable,  mais 
parfois  impressionnant  (quatre  heures  cinquante- 
cinq  minutes  à  sept  minutes  et  demie  dans  un  cas). 
La  durée  d’action  est  mal  précisée  :  parfois  sept 
jours  et  même  quatre  semaines  après  une  seule 
injection,  mais  souvent  beaucoup  moins.  Le  retour 
à  l’état  antérieur  se  fait  non  progressivement, 
mais  brusquement.  «  Il  serait  donc  probablement 
utile  de  renouveler  l’injection  après  quelques  jours, 
d’autant  que  les  recherclies,  faites  chez  le  chien, 
montrent  l’influence  cumulative  des  interventions 
répétées,  » 

3°  Le  temps  de  saignement,  sauf  dans  mi  cas. 
parut  assez  peu  modifié. 

40  Les  troubles  chniques  sont  très  favorablement 
influencés,  car  les  hémorragies  tendent  à  disparmtre 
même  si  elles  sont  généralisées  ;  nous  avons  vu 
également,  disent  les  auteurs,  des  hématémèses 
menaçantes  s’arrêter  pour  ne  plus  revenir  ;  enfin, 
après  les  heureuses  modifications  sanguines  obtenues, 
des  interventions  chirurgicales  importantes  (splé¬ 
nectomie,  exploration  cérébrale)  ont  pu  être  prati¬ 
quées  sans  encombre,  alors  que  l’état  antérieur  aurait 
pu  faire  redouter,  du  côté  de  l’hémostase,  de  sérieuses 
difficultés.  Là  s’arrête  cependant  l’action  bien¬ 
faisante  du  traitement,  et  même  si  ce  dernier  entraîne 
l’amélioration  des  troubles  hémorragiques,  il  ne 
saurait  s’attaquer  à  leur  cause  véritable. 

5»  Le  mode  d’action  reste  obscur  et  «  appelle  des 
recherches  ultérieures  ». 

6»  Les  indications  sont  très  étendues  et  les  contre- 
indications  nuUes.  La  grande  hémophilie  famihale 
ne  semble  pas  influencée,  et  c’est  aux  états  hémorra- 
gipares  banaux  que  la  méthode  s’adresse,  surtout, 
semble-t-il,  quand  intervient  l’allongement  du  temps 
de  coagulation. 

4®  Tentatives  chirurgicales  dans  l’hyperten¬ 
sion  artérielle.  —  Dans  la  Revue  de  1934,  nous 
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avons  consacré  une  large  place  aux  traitements 
médicaux  et  chirurgicaux  de  riiypertensioii  arté¬ 
rielle.  Depuis  cette  date,  la  situation  est  demeurée 
la  même,  c’est-à-dire  décourageante.  Si,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  les  différents  traitements 
médicaux  semblent  avoir  une  modeste  action,  leur 
efficacité  est  tout  à  fait  nulle  dès  cpie  l’on  considère 
les  grandes  hypertensions  permanentes  d’allure  et 
d’évolution  graves,  parfois  «  malignes  ». 

C’est  dire  que  les  tentatives  chirurgicales  se  sont 
multipliées. 


Le  profes.seur  N.  Pende  (Paris  médical,  1 3  juin  1936  ' 
et  Presse  médicale,  15  juillet  1936)  revient  sur  sa 
méthode  de  traitement  de  l’hyjîertension  artérielle 
essentielle  qui  consiste,  on  le  sait,  en  splanchnico" 
tomie  gauche  ou  en  blocage  anesthésique  ou  alcoo¬ 
lique  du  splanchnique  gauche. 

M.  Pende  a  conçu  cette  intervention  sur  le  s])lanch- 
nique  gauche,  proposée  par  lui  au  Congrès  de  Padoue 
de  1924,  pour  réduire,  en  médecine  humaine  comme 
en  médecine  expérimentale,  la  sécrétion  adrénali- 
nique  des  deux  surrénales  et  aussi,  de  plus,  pour 
supprimer  le  tonus  d’un  grand  territoire  vasculaire 
et  empêcher  les  réflexes  hypertenseurs  d'origine 
abdominale. 

I/a  siflanclmicotomie  gauche  a  été  souvent  pra¬ 
tiquée  en  Italie,  avec  de  très  favorables  résultats, 
lîn  P'rance,  des  cas  favorables  ont  été  communiqués 
]3ar  Camelot,  Langeron,  l''ontaine,  Jeanneney. 
Au  II"  Congrès  neurologique  international  de 
lYondres,  Peet  fixe  à  85  p.  100  le  nombre  des  cas 
favorables. 

Iva  technique  chirurgicale  est  simple  et  bien 
réglée.  Actuellement  Pende  tend  à  substituer  à  la 
section  du  splanchnique  gauche  le  blocage  anes¬ 
thésique  et  alcoolique,  et  éventuellement  bilatéral. 


II.  Chabanier,  Lobo-Onell  et  P.  ('.aunie  (Société 
Diédico-chir.  des  hôp.  libres,  3  octobre  1935,  et  Congrès 
de  V Association  française  d'urologie,  y-ii  octobre 
'93.5)  envisagent,  à  côté  des  deux  interventions  à 
l 'ordre  du  jour,  surrénalectomie  et  splanchnectomie, 
un  autre  type  d’intervention  jiortant  sur  l’inner¬ 
vation  même  des  reins,  à  savoir  la  décapsulation  et 
l’énervation  rénales. 

Des  travaux  déjà  nombreux  montrent  que  la 
décapsulation  est  susceptible  d’exercer  une  action 
sur  l’hypertension  d’origine  glomérulo-népliritique. 
L'énervation  a  été  beaucoup  moins  pratiquée.  Une 
observation  de  Rieder  (1933),  une  autre  de  Geibi 
et  Rizzi  (1935).  ayant  trait  à  des  hypertensions 
d’origine  néphro-angio-sclérotique,  ont  montré  quel 
pouvait  être  son  intérêt  thérapeutique. 

Les  auteurs  rapportent  trois  observations  où  les 


interventions  précitées  furent  jjratiquées.  Dans  la 
première,  grande  hyi)ertension  d’origine  glomérulo- 
népliritique,  la  décapsulation  a  entraîné  un  abai.sse- 
ment  net  de  tension,  qui  a  été  accentué  par  l'éner¬ 
vation  ultérieurement  jiratiquée.  Dans  la  seconde, 
grande  hypertension  d'origine  néphro-aiigio-scléro- 
tique,  la  décapsulation  a  entraîné  une  chute  ap])ré- 
ciable  de  la  tension  artérielle  qui  a  été  encore  légère¬ 
ment  abai,s.sée  ])ar  l’énervation.  Dans  la  troisième 
observation,  hy]ierten.sion  considérable  ])ar  néjihro- 
angio-sclérose,  l’énervation  .seule  a  déterminé  un 
très  important  abaissement  de  la  tension. 

Ainsi,  les  auteurs  tendent  à  préférer  (quand  l'état 
du  jiatient  le  permet)  l’énervation  à  la  décapsula¬ 
tion.  Us  pensent  d’ailleurs  que  le  répit  obtenu  ne  doive 
être  que  transitoire,  mais,  disent-ils,  «  le  répit  a.ssuré 
par  ces  interventions  n’en  constituera  pas  moins 
un  bénéfice  appréciable  dans  les  grandes  hy])er- 
ten.sions  ofi  le  médecin  est  pratiquement  désarmé  ». 

ÙIM.  P.  Puech  et  J.-L.  'l'iiiéry  (Pevue  neuro¬ 
logique,  juillet  1936)  ont  envisagé  des  cas  d'hyjjcr- 
tension  a.ssez  particuliers,  mais  dont  l’intérêt  est 
indéniable.  Us  iJublieiit  trois  cas  ojjérés,  et  guéris, 
de  syndrome  d’hypertension  artérielle  et  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  associées,  d’origine  nerveu.se 
primitive,  par  méningite  séreu.se  de  la  fo.sse  posté¬ 
rieure,  traitée  par  la  tréjîanation  décompre.ssive. 

V.  —  Traitement  du  diabète  sucré  grave, 

insulino-résistant,  par  irradiation  de  la 

région  hypophysaire. 

IvC  rôle  de  l’hyjjophyse  dans  la  glyco-régulation 
e.st  indiscuté.  11  a  été  i>res.senti,  puis  affirmé,  de 
longue  date,  par  les  cliniciens,  les  neuro-chirurgiens, 
les  physiologistes.  Parmi  ces  derniers,  Hou.ssay  et 
Biasotti,  de  Buenos-Ayres,  ont  eu  le  mérite  d’avoir, 
par  d’impeccables  expériences,  administré  les  preuves 
les  plus  formelles  du  pouvoir  diabétogène,  hyirer- 
glycémiant,  de  l’hypophyse  antérieure.  Nous  ren¬ 
voyons  ceux  de  nos  lecteurs  qui  désirent  avoir  une 
vue  d’ensemble  des  rajîports  du  diabète,  sucré  et  de 
l’hypophyse,  avec  un  aperçu  des  travaux  de  Iïous.sa>' 
et  Biasotti,  au  «  Mouvement  physiologicpie  »  de 
L.  Binet  (Presse  médicale,  12  décembre  1934. 
p.  2000). 

Pour  Uoussay,  l’action  hv])erglycémianlc  de 
l’hypophyse  antérieure  est  directe,  l’hormone  hyjio- 
physaire  diabétogène  s'oiiposant  à  l’action  de  l’insu- 

On  sait,  d'autre  part,  cpie  Ansehnino  et  lloffmann 
(Klin.  ]Voch.,  21  juillet  1934)  o'it  jiu  extraire  de 
l’hypophj’se  antérieure  non  seulement  une  hormone 
hyperglycémiante,  mais  encore  une  hormone  acéto- 
néniiante. 

On  trouve  dans  ces  faits  l’explication  simple  de  la 
coexistence  fréquente  du  diabète  sucré  (un  tiers  des 
cas  pour  le  moins)  avec  les  états  d’hyperfonctionne- 
nient  de  l’anté-hypophyse,  en  particulier  au  cours 
de  l’acromégalie,  due  comme  on  sait  à  un  adénome 
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éosinophile.  Inversement,  au  cas  d’iiypofonctionne- 
nient  hypophysaire,  cette  association  est  d'une 
rareté  extrême  et  il  semble  même  que  les  cas  publiés 
soient  sujets  à  caution. 

L’intervention  chirurgicale  (exérèse  de  l’adénome 
éosinoi^hile),  ou  radiothérapique,  au  cas  d’acromé¬ 
galie,  guérit  l’état  diabétique  associé. 

Ces  constatations,  jointes  aux  faits  expérimentaux 
de  Houssay,  devaient  conduire  logiquement  à 
essayer  de  semblables  thérapeutiques  au  cours  de 
diabètes  sucrés  graves,  insulino-résistants,  même 
s’il  n’existait  cliniquement,  radiologiquement,  bio¬ 
logiquement,  aucun  signe  d'hyperfonctionnement 
hypophysaire. 

La  radiothérapie  a  donné  déjà  de  beaux  résultats. 
Aubertin,  de  Bordeaux,  y  fait  allusion  dans  un 
rapport  récent.  Dans  un  article  paru  dans  ce  journal 
même,  notre  confrère  Italien,  le  D"  Mario  Pozzio 
(Diabète  et  hyjjophyse,  Paris  médical,  13  juin  1936, 
p.  558)  écrit  textuellement,  en  revendiquant  ici 
encore  la  priorité  pour  la  médecine  italienne  :  «  la 
radiothérapie  de  l’hypophyse,  tentée  depuis  quelques 
années  déjà  pour  la  première  fois  en  Italie  avec  de 
brillants  résultats,  va  chaque  jour  gagnant  de  nou¬ 
veaux  .succès  i>.  Merle  (de  Clermont-Ferrand)  rap¬ 
porte  {Bull,  et  mém.  Soc.  méd.  des  h&p.  de  Paris, 
Il  janvier  1935,  p.  35)  un  cas  de  réduction  brusque 
et  massive  de  l’insulino-résistance  par  irradiation 
de  la  région  hypophysaire.  Voici  d’abord  la  tech¬ 
nique  employée  :  «irradiations  sur  la  région  hypo¬ 
physaire,  portes  d’entrée  à  droite  et  à  gauche.  Sur 
chaque  porte  d’entrée,  2  000  R  en  huit  séances 
faites  à  raison  de  deux  par  semaine.  Voltage  ; 
150  000  volts.  Filtration  5/10  cuivre,  2/10  aluminium. 
Aucune  réaction  locale  au  cours  du  traitement. 
Après  le  traitement,  plaque  temporaire  d’alopécie 
au  niveau  de  chaque  porte  d’entrée.  La  dose  totale 
administrée  correspond  sensiblement  au  tiers  de  la 
dose  stérilisante  pour  l’ovaire,  c’est-à-dire  à  ime 
action  frénatrice,  mais  non  destructrice,  sur  l’hypo- 
jihy.se.  Le  résultat  est  presque  immédiat  et  surprenant  » 
(c’est  l’auteur  lui-même  qui  souligne). 

Il  s’agissait  d’un  diabète  très  grave,  chez  une 
femme  jeune  (trente  et  un  ans),  sans  antécédents 
spéciaux,  présentant  uhe  insulino-résistance  au 
moins  partielle.  En  effet,  l’insulinothérapie  intensive 
avait  pu  remédier  à  ramaigri.ssement  et  aux  accidents 
imminents  d’acidose,  mais  on  tombait  ensuite  dans 
une  «  impasse  »,  car  il  persistait  mie  glycosurie 
très  élevée  et  irréductible,  et  toute  réduction  des 
hydrates  de  carbone  au-dessous  de  100  grammes 
provoquait  de  l’amaigrissement  et  de  l’acétonurie 
massive,  tandis  que  toute  élévation  de  l’insuUne 
au-dessus  de  150  unités  environ  provoquait  des 
phénomènes  d’intolérance  insulinienne. 

L’auteur,  ayant  soupçonné  l’intervention  de 
l’hypophyse  (ou  de  l’infundibulo-tuber),  parce  que, 
au  moment  des  règles,  se  manifestait  une  forte 
pou.ssée  glycoaurique,  fit  alors  irradier  l’hypophyse 
de  sa  malade.  Le  résultat  fut  quasi  immédiat, 
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remarquable,  et  persistant  :  «  cette  réduction  de 
rinsulmo-résistance  persista  encore  plus  de  huit 
mois  après  les  irradiations,  bien  que  riusuline  ait 
été  abaissée  de  160  à  60  miités,  le  régime  restant  fixé 
à  100  grammes  environ  d’hydrates  de  carbone,  la 
malade  n’ayant  pas  cessé  depuis  de  mener  une  vie 
à  peu  près  normale  avec  une  glycosurie  variant  de 

10  à  30  grammes  par  jour.  » 

Il  convient  d’ajouter  d’ailleurs  que  la  glycémie 
ne  semble  pas  avoir  beaucoup  baissé.  Elle  était  à 
281,38  en  juillet  1933,  zsqqS  le  2  octobre  1933, 
28'’,io  le  7  novembre  1933,  st  après  radiothérapie 
hypophysaire  (faite  du  6  février  1934  au  début 
d’avril)  à  28r,7o  le  23  avril  1934. 

Ajoutons  enfin  que  la  malade  ne  présentait  aucun 
signe  clinique  ou  radiologique  d’acromégalie  (selle 
turçique  normale). 

MM.  J.  Pieri  et  P,  Sarradon  (de  Marseille)  rap¬ 
portent  {Bull,  et  mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  séance 
du  15  novembre  1935,  p.  1579)  mi  nouveau  cas  de 
diabète  grave  insulino-résistant,  chez  un  jeune 
homme  de  vingt-cinq  ans,  où  la  radiotliérapie  hypo¬ 
physaire  entraîna  comme  précédemment  une  réduc¬ 
tion  notable  de  l’ insulino-résistance. 

Dans  ce  cas  également,  le  peu  d’efScacité  de  l’in¬ 
suline,  la  survenue  de  troubles  dits  d’hypoglycémie, 
incitent  les  auteurs  à  prescrire,  à  l’exemple  de 
Merle,  la  radiothérapie  hypophysaire  (après  examens 
radiographique  qui  montre  la  selle  turçique  normale, 
et  ophtalmologique  qui  s’avère  négatif).  Avec  la 
même  technique  que  plus  haut,  on  administre,  en 
six  séances,  à  raison  de  deux  par  semaine, 
7  500  R,  Comme  incidents  :  plaque  alopéciqne 
gauche  et  céphalée  bitemporale  tenace.  Résultat  : 
amélioration  remarquable,  réactivant  l’action  de 
l’insuline.  A  la  fin  de  l’observation,  les  auteurs 
notent  que  l’état  de  leur  malade  est  excellent.  Son 
poids  est  iiassé  de  57  kilogrammes  à  6o8b,6oo,  sa 
glycémie  de  38>',i5  à  18^,75,  sa  glyco.surie  e.st  de 
13  grammes,  il  n’a  pas  d’acétone,  et  le  volume  des 
urines  est  descendu  de  5  litres  à  i  litre,  taux  auquel 

11  se  maintient  depuis  plus  de  trois  mois.  Les  doses 
d’insuline  ont  pu  être  progressivement  diminuées  et 
depuis  sa  sortie  de  l’hôpital  le  malade  ne  reçoit 
que  10  unités  par.  jour,  par  séries  de  la  à  15  piqûres 
chaque  mois. 


MM.  Chabanier,  Fuech,  Lobo-Onell  et  Lelu 
[Presse  médicale,  10  juin  1936,  p.  986)  publient  une 
remarquable  observation  où  l’ablation  chirurgicale 
d’une  hypophyse  normale  détermina  une  très  notable 
améhoratiôn  de  l’état  diabétique.  Il  s’agissait  d’un 
diabétique  grave,  chez  lequel  mie  réduction  de  l’état 
diabétique  apparaissait  comme  particulièrement 
désirable,  étant  donnée  l’existence  d’mie  tuberculose 
pulmonaire,  en  veilleuse  assurément  mais  non 
éteinte.  Or,  précisément,  cette  réduction  était 
pratiquement  impossible  à  obtenir  :  en  dépit  des. 
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doses  élevées  d’insuline  appliquées,  l’état  diabé¬ 
tique  allait  en  s’aggravant  progressivement,  et 
l’on  était  arrêté  au  surplus  dans  la  progression  des 
doses  d'insuline  par  des  réactions  liypogtycémiqucs 
sérieuses. 

I/’liypophy.se  extirpée  était  tout  à  fait  normale 
(macro  et  microscopiquement),  alors  que  cette  inté¬ 
grité  de  l'hypophyse  ne  pouvait  être  affirmée  en 
toute  certitude  dans  les  observations  de  Merle  et 
de  Piéri  et  Sarradon  :  on  sait,  en  effet,  qu’il  peut 
exister  des  adénomes  éosinoi)hiles  que  l'iiistologie 
seule  révèle.  L'amélioration,  certaine  quoique  non 
totale,  constatée  ici,  rejoint  donc  les  faits  d’expé¬ 
rience  de  Houssay. 

On  pourrait  se  demander  s’il  ne  serait  pas  légi¬ 
time,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  diabète, 
d’envisager  une  réduction  de  l’activité  hypophysaire. 
(Signalons  à  ce  propos  qu’il  est  possible  que  les 
améliorations  signalées  de  certains  états  diabétiques 
par  l’administration  de  fortes  do.ses  de  follicuUne 
soient  dues  à  une  freination  de  l’hypophyse  anté¬ 
rieure.) 

Pour  Chabanier  et  ses  collaborateurs,  et  nous  nous 
rallions  à  ces  prudentes  conclusions,  «  sous  réserve 
d’indications  différentes,  ressortant  de  faits  ulté¬ 
rieurs,  il  n’apparaît  pas  que  la  suppression  de  l’acti¬ 
vité  hy23025hysaire  mérite  d’être  élevée  au  rang  d’une 
méthode  régulière  de  traitement  du  diabète  des  non- 
acromégales,  sauf  le  cas  de  circonstances  très  2mrti- 
culières  (in.sulino-résistance) . 

«  Étant  donnés  les  risques  que  comporte  rhy230- 
23hysectonne,  il  est  d’ailleurs  de  toute  évidence, 
ajoutent  les  mêmes  auteurs,  indiqué  d’essayer  en 
pareils  cas  l’irradiation  de  l’hypophyse  avant  de 
recourir'jà  l’acte  chirurgical,  qui  ne  peut  constituer 
qu’un  2)rocédé  d’exception.  » 

C’est  là  sagement  conclure,  mais,  pour  exception¬ 
nel  qu’en  23ui.sse  rester  l’enqjloi,  il  nous  a  paru 
intéressant  de  signaler  ces  procédés  d’attaque  indi¬ 
recte  des  états  diabétiques  graves  insulino-résistauts. 

VI.  —  Radiothérapie  de  la  maladie  de  Base- 
dow,  particulièrement  des  formes  graves 
compliquées  d’accidents  cardiaques. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l’action  remarquable 
que  peut  exercer  sur  les  2>bénomènes  asystoliques 
l’ablation  de  la  glande  thyroïde.  Nous  y  avons 
consacré  un  long  passage  dans  la  Revue  de  l’an 
dernier.  Ou  conçoit  sans’23eine  que,  si  cette  inter¬ 
vention  est  efficace  en  dehors  même  de  toute  maladie 
de  Basedow  et  de  toute  lijqserthyroïdie,  elle  le  doive 
être  encore,  à  meilleur  e.scient,  quand  existe  cette 
hy23erthyroïdie,  responsable  des  troubles  cardiaques. 

On  a  beaucou23  parlé  dans  les  Sociétés  savantes 
de  ce  traitement  du  cœur  basedowien. 

Une  remarquable  observation  de  A.  Lemaire  et 
J.  Patel  a,  si  l’on  23eut  dire,  ouvert  le  feu  [Bull,  et 
mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  i8  octobre  1935,  23.  1438). 
Les  conclusions  des  auteurs  ne  sont  23as  dé]3our\nxes 


de  vigueur.  Ils  écrivent  en  substance  :  «Les  base- 
dowiens  asy.stoliqnes  sont  des  malades  moins  fragiles 
qu’on  ne  le  su23poserait.  Là  où  la  thérapeutique  médi¬ 
camenteuse  échoue,  la  thyroïdectomie  23eut  23rocurer 
de  remarquables  guérisons  :  elle  n’est  pas  dangereuse 
même  quand  elle  doit  être  totale,  à  la  condition 
d’une  intime  collaboration  médico-chirurgicale,  et 
en  23ratiquant  des  interventions  sériées.  C’est  une 
erreur  que  de  soigner  23endant  des  mois  une  cardio¬ 
thyréose  sévère  sans  recourir  au  chirurgien.  » 

De  nombreux  auteurs  donnèrent  adliésion  à  cette 
thè.se,  soit  au  cours  de  la  discussion  c[ui  suivit 
(M.  Labbé,  N.  l'iessiuger,  Gilbert-Dreyfus),  soit 
lors  de  commmiications  ultérieures.  Ainsi,  M.  Labbé 
P.  Uhry,  Sylvain, Blondin  etMénétrel  (Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  13  novembre  1935,  p-  1.538),  M.  Labbé, 
R.  Boulin,  1'.  Petit-Dutaillis,  P.  Uhry  et  Antonelli 
(Soc.  méd.  hôp.  Paris,  13  décembre  1935,  p-  1704). 
Laubry,  Guy-Laroche,  etc. 

Toutefois,  Laubry  signale  que  dans  certains  cas 
l’arythmie  des  basedowiens  peut  2)ersister  après 
l’intervention,  alors  qu’à  l’inverse  elle  23eut  guérir 
spontanément.  D’autre  |3art,  IT.  Welti  (Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  15  novembre  1935,  p.  1548),  C.  Lian, 
H.  Welti,  A.  Gagnière  (.-Irad.  de  chir.,  3  juin  1936), 
tout  en  confirmant  le  grand  intérêt  qui  s’attache  à 
l’intervention  chirurgicale,  la  réclament  23récoce  et 
sont  23artisans  23lutôt  d’exérèse  23artielle  mais  large, 
voire  subtotale,  que  de  la  thyroïdectomie  totale. 
De  même  Moure,  Petit-Dutaillis,  J.-C.  Bloch  (dis¬ 
cussion  consécutive  à  la  communication  de  C.  Lian 
et  Welti),  P.  Brodin  et  D.  Petit-Dutaillis  (Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  13  mars  1936,  p.  465).  Citons  encore, 
concernant  le  traitement  chirurgical  du  cœur  base¬ 
dowien,  un  article  du  professeur  M.  Labbé  (Clinique 
et  Laboratoire,  20  avril  1936,  p.  73)  et  une  revue 
générale  de  S.  de  Sèze  (Revue  médicale  française, 
mai  I93f3,  p.  401). 


Au  milieu  des  louanges  adressées  à  la  chirurgie 
du  goitre  basedowien,  on  entendit  de-ci,  de-là, 
quelques  critiques  23lus  ou  moins  dédaigneuses  à 
l’égard  de  la  méthode  rivale  de  toujours,  la  radio- 
théra23ie.  M.  I.abbé  n’écrit-il  pas  :  «  Rien  ne  montre 
mienx  la  valeur  de  ces  audaces  chirurgicales  modernes 
que  de  comparer  les  résultats  obtenus  chez  des 
ba,sedowiens  en  a.systolie,  traités  23ar  les  rayons  X.  » 
Il  cite  deux  cas  23eu  heureux  et  conclut  :  «  Combien 
cela  est  loin  des  résultats  apportés  par  une  cliirurgie 
bien  conduite  !  i>  A  la  même  séance  (Soc.  méd.  hôp. 
de  Paris,  i3novembre  1935,  p.  1711),  au  coursdela 
discussion  qui  suivit  la  communication  de  M.  Labbé 
et  ses  collaborateurs,  MM.  Haguenan  d'une  2^^rt. 
Ravina  d’autre  part,  en  a23pelèrent  de  cette  con¬ 
damnation. 

Haguenau  ne  croit  pas  c2ue  l’on  pui.s.se  diminuer 
à  un  tel  point  les  indications  de  la  radiothéra23ie 
dans  le  traitement  de  la  maladie  de  Basedow  et  de 
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ses  complications  cardiaques.  Si,  dans  bien  des 
cas,  des  résultats  de  la  radiothérapie  ont  déçu  les 
lins  et  les  autres,  c’est  peut-être  que  cette  théra¬ 
peutique  avait  été  appliquée  selon  une  technique 
incorrecte. 

Ravina  a  vu  des  asystoliques  ba,sedo\viens  guéris 
par  la  radiothérapie  qui  est  capable  de  donner  de 
bons  résultats  à  condition  qu'on  fasse  des  doses 
suffisantes  dans  un  temps  relativement  court.  C’est 
qu’en  effet  la  teclmique  habituelle  est  à  la  fois  fasti¬ 
dieuse  et  inefficace,  selon  L.  Gally  et  Max  Lévy 
{Soc.  méd.  hôp.  de  Paris,  28  février  1936,  p.  312) 
qui  ont  apporté  en  faveur  de  la  radiothérapie, 
rénovée  dans  ses  possibilités  par  leur  technique 
personnelle,  une  série  impressionnante  d’argmiients. 

On  a  reproché,  disent-ils,  à  la  radiothérapie  : 

1°  De  produire  une  pigmentation  cutanée  fort 
déplaisante  et  parfois  même  des  lésions  plus  impor¬ 
tantes  ; 

2“  De  provoquer  à  la  longue  une  sclérose  thy¬ 
roïdienne  et  périthyroïdienne  ; 

3“  D’être  souvent  insuffisante  et  d’être  beaucoup 
trop  prolongée  (deux  à  trois  ans  et  plus). 

Or,  avec  mie  technique  correcte,  il  n’y  a  jamais  de 
lésion  ou  de  pigmentation  cutanée.  Iva  sclérose 
thyroïdienne  n’est  pas  le  fait  des  rayons  X,  mais 
bien  de  l’évolution  spontanée  de  la  maladie.  Enfin, 
la  durée  du  traitement  est  actuellement  très  brève, 
des  do.ses  considérables  et  efficaces  pouvant  être 
administrées  dans  un  temps  extrêmement  court. 
D’ailleurs  le  traitement  chirurgical  commît  lui  aussi 
des  échecs  et  toutes  les  statistiques  chirurgicales  com¬ 
portent  des  cas  de  mort.  Il  ne  faut  pas  comparer  les 
résultats  d’une  boime  chirurgie  avec  ceux  d’une 
radiothérapie  mal  conduite. 

Le  traitement  radiothérapique  doit  être  court, 
rapidement  conduit,  et  intensif. 

Ou  utilisera  un  rayonnement  X  très  pénétrant 
produit  par  un  appareil  à  200  000  volts,  filtré  sur 
cuivre  ou  zinc.  On  irradiera  largement  la  base  du 
cou  par  voie  antérieure,  et  plus  rarement  posté¬ 
rieure,  aA'ec  une  distance  ampoule-peau  de  50  centi¬ 
mètres.  On  administrera  de  3  000  à  20  000  et 
même  25  000  R  dans  mi  temps  relativement  court, 
de  quinze  jours  i)our  3  000  R  à  six  mois  pour 

Les  résultats  de  cette  technique  ont  été  remar¬ 
quables  chez  la  qua.si-totaIité  des  J72  malades 
traités.  Ce  qui  nous  intéresse  ici,  c’est  que  les  auteurs 
rapportent  avoir  gnéri  des  malades  «  en  imminence 
d’asystolie  »  et  donnent  l’observation  détaillée  d’un 
sujet  en  défaillance  cardiaque,  pris  en  charge  par 
eux  <1  à  la  veille  d’une  thyroïdectomie  »,  laquelle 
devint  inutile,  tant  fut  grande  l’amélioration. 

Dans  la  discussioin  cpii  suivit  cette  conimmiica- 
tion,  Haguenau  rapporta  le  cas  de  cincj  malades 
basedowiens  asystoliques  guéris  par  la  radiothérapie 
et  de  leur  maladie  de  Basedow  et  de  leur  asystolie. 
M.  Béclère,  enfin,  jeta  dans  la  balance  le  poids  de 
son  indiscutable  autorité  :  «  J’ajqjlaudis,  mais  je  ne 
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m'étonne  pas,  car  je  suis  convaincu  depuis  plus  de 
trente  ans  que  la  rœntgenthérapie  est  le  traitement 
de  choix,  le  traitement  par  excellence  de  la  maladie 
de  Basedow  et  plus  généralement  de  l’hyperthyroï- 
disme.  Ce  traitement,  bien  conduit,  donne  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas  des  résultats  excellents, 
sans  danger,  sans  douleur,  sans  effusion  de  satig  et 
sans  cicatrice  ». 

La  conclusion,  cjui  semble  devoir  être  tirée  de  ce 
cjui  précède,  c’est  qu’il  ne  faut  pas,  en  présence  d’une 
maladie  de  Basedow  même  compliquée  d’asystolie, 
se  ruer  aux  solutions  chirurgicales.  On  n’oubliera 
pas  l’action  primordiale  du  repos  complet,  au  lit, 
et  suffisamment  prolongé.  On  a  vu  des  sujets  guérir 
ainsi,  en  dehors  de  tout  autre  traitement,  alors  qu’ils 
étaient  déjà  promis  à  renrichissenient  des  sta¬ 
tistiques  cliirurgicales.  On  n’oubliera  pas  tout  ce 
qu'on  peut  tirer  d'un  traitement  iodé  bien  conduit 
(par  le  lugolou  la  diiodothyrosine),  d’ailleurs  néces¬ 
saire  dans  la  période  pré-opératoire.  Enfin,  il  senlble 
bien  indiqué,  dans  mi  grand  nombre  de  cas  même 
graves,  d’e.ssayer  la  radiothérapie  avant  de  confier 
son  malade  au  chirurgien.  On  la  pratiquera  suivant 
la  technique  de  Gally,  en  allant  vite  et  en  frajipant 
fort.  On  ne  s’y  obstinera  pas,  si  les  résultats  ne  sont 
pas  rapidement  acquis.  Mais  il  semble  bien  que, 
malgré  l’avis  contraire  de  nombreux  chirurgiens, 
la  radiothérapie  préalable  ne  complique  en  rien  la 
tâche  de  l’opérateur. 

VII.  —  Nouveaux  traitements  de  la  tétanie. 

R.  Leriche,  à  qui  l’on  doit  déjà  tant  d’hypothèses 
et  de  techniques  audacieuses  et  originales,  ])ro]30se 
avec  A.  Jung  (Presse  médicale,  13  mai  1936)  de  traiter 
la  tétanie  ]»ar  des  opérations  sympathiques  en  vue 
d'une  réactivation  parathyroidicnne. 

Les  auteurs  ont  entrei^ris  l’étude  de  la  réactivation 
des  parathyroïdes,  en  examinant  d’abord  les  effets 
histologiques  et  chimiques  de  la  réduction  circu¬ 
latoire  sur  le  ti.ssu  jjarathyroïdien,  puis  ceux  de 
certaines  sympathectomies  sur  les  parathyroïdes. 

Ils  ont  vu,  sur  huit  chiens,  que,  un  et  denx  jours 
a]»rès  la  sympathectomie,  il  aiiparaît  un  œdème  et 
une  congestion  des  capillaires  des  parathyroïdes 
externes  et  internes.  -Ui  bout  de  trois  jours  et 
jusqu’à  neuf  mois,  ils  notent  une  congestion  des 
capillaires,  unilatérale  (du  côté  opéré)  trois  fois  et 
des  deux  côtés  dans  trois  autres  cas  ;  habituellement 
les  parathyroïdes  externes  sont  plus  congestionnées 
que  les  internes  ;  les  modifications  cellulaires  con- 
•sistent  en  une  augmentation  souvent  très  visible  du 
volume  des  cellules  ])arcnchymateuses. 

En  conformité  avec  les  résultats  ainsi  obtenus, 
ils  ont  traité  ultérieurement  trois  cas  d’in.suffisance 
]5arathyroïdienne  spontanée  par  des  .sections  ner- 
veu.ses  appropriées. 

Dans  les  trois  cas,  il  s’agissait  de  tétanie.  Dans 
deux  cas,  une  sympathectomie  cervicale  portant  sur 
le  ganglion  moj'en  a  été  jn-atiquée.  Dans  le  troisième 
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cas,  il  s'est  agi  d’iuie  sympathectomie  de  la  fourche 
carotidienne  avec  ablation  du  corpuscule  inter¬ 
carotidien. 

La  première  ob.servation  est  celle  d’un  enfant  de 
onze  ans,  présentant  de  la  tétanie  des  extrémités  et 
du  ]îylore.  La  sympathectomie  cervicale  en  vue 
d'une  activation  des  glandes  parathyroïdiennes  a 
débarrassé  l'enfant  complètement  de  ses  crises.  Le 
résultat  se  mamtient  depuis  vingt  mois.  La  deuxième 
est  celle  d’une  femme  de  trente  ans,  ayant  une 
cataracte  endocrienienne  et  des  crises  tétaniques  à 
l’occasion  de  ses  accès  de  palpitations  et  de  dyspnée. 
C’est  un  cas  complexe  où,  en  plus  de  la  sympa¬ 
thectomie,  im  petit  nodule  goitreux  présentant  des 
signes  histologiques  de  basedowification  a  été  enlevé, 
l^es  cri.ses  cardiaques  n’ont  ])as  été  influencées,  les 
crises  de  tétanie  se  sont  arrêtées  pendant  huit  mois. 
La  troisième  est  celle  d’ime  jeune  femme  de  vüigt 
et  un  ans,  atteinte  de  tétanie  des  extrémités,  de 
tétanie  gastrique  et  intestinale,  chez  laquelle  la 
sympathectomie  péricarotidienne  avec  ablation  du 
glomus  a  fait  complètement  disparaître  les  crises 
depuis  neuf  mois. 


Ivn  ce  qui  concerne  jilus  si^écialement  la  tétanie 
parathyréoprive  po.st-opératoire,  il  semble  (Rapport 
de  Bérard,  de  Lyon,  au  Congrès  de  médecine,  12- 
14  octobre  J  936)  que  Holtz  ait  doté  la  thérapeutique 
d’mi  nouveau  corps,  ÏA  T  10,  dérivé  des  ergostérines 
irradiées,  doué  d’une  remarquable  activité  hyper- 
calcifiante  et  en  conséquence  très  efficace  dans  la 
cure  des  accidents  de  la  tétanie  aiguë  ou  chronique. 

On  sait  que  l’ergostérine  irradiée  a  été  largement 
employée  dans  la  tétanie  et  cpi’elle  s’est  montrée 
relativement  efficace.  On  a  cru  que  c’était  à  cau.se 
de  la  vitamine  U  qu’elle  contient.  On  a  même  pensé 
que,  tant  chez  l’animal  que  chez  l’homme,  le  pouvoir 
hypercalciflant  de  la  vitamine  D  était  tel  qu’il 
pouvait  causer  de  graves  accidents.  Ravina  [Presse 
médicale,  19  septembre  1936)  vient  de  consacrer  un 
intéressant  mouvement  médical  à  ces  faits  d’hyper- 
vitaminose  D. 

Mais,  à  la  suite  de  nombreuses  expériences,  dont 
certaines  assez  discordantes,  si  l’on  a  bien  admis 
l’efficacité,  contre  la  tétanie,  de  l’ergostérine,  011  a 
pensé  que  son  action  hypercalcéraiante  ne  devait 
rien  à  la  vitamine  D. 

Holtz  a  pu  en  isoler  des  substances,  encore  mal 
connues,  mais  d’effet  hypercalcémiant  considérable, 
présentées  sous  forme  d’un  composé  oléosoluble, 
qu’il  a  désigné  sous  le  nom  d’AT  10  (antitétanique 
n»  10).  Ces  préparations  protègent  remarquable¬ 
ment  l'animal  contre  la  tétanie.  D'autre  part,  leur 
administration  détermine  mie  élévation  constante 
de  la  calcémie.  Holtz  a  conservé  depuis  plusieurs 
années  des  animaux  parathyroïdectomisés  et  traités 

Chez  l’homme,  l'A'l'  jo  a 


tétanie  post-opératoire.  L’administration  se  fait 
par  voie  bnccale,  par  centimètres  cubes  de  solution  : 

2  à  4  par  semaine  dans  la  période  chronique,  5  à 
8  centimètres  cubes  le  premier  jour  dans  la  tétanie 
aiguë,  puis  à  doses  rapidement  décroissantes.  Il 
ne  faut  pas  employer  de  trop  fortes  doses,  car  on 
peut  déterminer  des  signes  d’intoxication,  repré¬ 
sentés  jiar  une  diminution  marquée  de  l’aiipétit, 
par  de  l’amaigrissement,  de  l’asthénie,  avec  soif, 
vomissements,  hypercalcémie,  sclérose  ]iuhnonaire 
et  viscérale,  hémorragies  digestives.  Holtz  recom¬ 
mande  instamment  le  contrôle  rigoureux  de  la 
calcémie.  L’AT  10  est  d’élimination  très  lente.  Son 
action  n’est  ]ia.s  toujours  immédiate,  mais  elle  est 
étalée  et  durable,  .ùucune  parenté  chimique  avec  la 
parathormone,  et  les  modes  d’action  sont  très  dis¬ 
semblables. 

Holtz  a  traité  avec  succès  15  tétanies.  D’a.ssez 
nombreux  auteurs  déjà  (Snapper  en  particulier) 
l’ont  expérimenté  et  sont  enthousiastes. 

VIII.  —  Thérapeutiques  neuro-chirurgicales. 

1°  Vert  ge  de  Ménière.  -  -  MM.  Aubry  et 
(Jmbrédanne  (Gazette  de  France,  lor  février  1936) 
proposent  un  traitement  chirurgical  du  vertige,  par 
section  intracrânienne  du  nerf  auditif.  Selon  eux, 
cette  intervention  pourrait  guérir  cette  singuHère- 
ment  pénible  affection  qu’est  la  maladie  de  Ménière 

On  sait  en  effet  que  le  vertige  en  est  le  signe 
cajjital,  procédant  par  grandes  crises  vertigineuses, 
accompagnées  de  vomissements,  de  bourdonnements 
d’oreille  et  souvent  de  surdité  unilatérale.  La  maladie 
va  progressant  et  bientôt  toute  vie  active  devient 
impossible  au  patient. 

Certains  malades  ont  un  p'assé  auriculaire  pour 
lequel,  souvent,  ils  ont  subi  déjà  des  interventions 
(évidement  pétro-mastoïdien,  tréi^anation  du  laby¬ 
rinthe,  etc.).  D’autres  n’ont  auparavant  jamais  eu 
d’affections  auriculaires. 

Lorsqu’en  face  de  ces  grands  vertigineux  le 
médecin  en  arrive  à  diagnostiquer  une  cause  optique 
ou  labyrinthique,  lorsque,  d’autre  part,  il  a  épuisé 
l’habituelle  série  des  thérapeutiques  accoutumées, 
il  lui  reste  à  faire  pratiquer  la  sction  intracrânienne 
de  l'auditif,  dont  Aubry  et  Ombrédanne  ont  pu 
montrer  qu’elle  était  capable  de  donner  la  guérison 
radicale. 

Les  auteurs  distinguent  d’abord  le  synidrome  de 
Ménière  pur,  lui -même  subdivisible  en  vertige- 
névralgie  et  vertige-névrite,  et  des  syndromes  de 
Ménière  atypiques  ou  formes  anormales  de  la 
maladie.  Ces  formes  anormales  comportent,  en  outre 
des  signes  comnnms,  soit  des  céphalées  à  siège  très 
particulier,  surtout  occipitales,  soit  des  signes 
associés  d’attemte  d’un  nerf  crânien  voishi  (V  ou  VH) 
ou  d’araclmoïdite  de  la  fosse  postérieure. 

Aubry  et  Ombrédanne  ont  réaUsé  l’intervention 
qu’ils  proposent  dans  20  cas  :  10  sections  totales, 
10  partielles.  Pour  eux,  elle  ne  conqjorte  pas  plus  de 
49.8**»**»** 
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danger  qu'ime  banale  laparotomie  exploratrice. 

Cette  intervention  guérirait  totalement  les  ver¬ 
tiges.  Si  le  malade  était  sourd,  section  totale.  Sinon, 
section  partielle  permettant  de  garder  l'audition. 
Dans  deux  cas  même  elle  fut  améliorée. 

D’indication  est  relative  dans  le  vertige-névralgie, 
formelle  dans  le  vertige-névrite,  après  échec  du  trai¬ 
tement  antisyphilitique. 

Dans  les  formes  céphalalgiques,  l’intervention 
conduit,  en  outre,  souvent,  sur  des  lésions  d’arach- 
noïdite,  soit  kystique,  soit  adhésive,  qu'il  est  néces¬ 
saire  d’exciser  ou  de  détruire. 

2°  Sciatiques  rebelles.  —  A.  Reudle-Short> 
de  Bristol  [L'Europe  médicale,  novembre  1936), 
propose  dans  le  traitement  de  certaines  sciatiques 
rebelles  dues  à  l’action  traumatisante  d'une  bande¬ 
lette  aponévrotique  de  voisinage  la  section  de  cette 
bandelette.  Si  l’on  explore,  dit-il,  le  nerf  seiatique, 
au-dessous  du  muscle  pyramidal,  au  point  où  il 
émerge  de  l’échancrure  sacro-sciatique  et  traverse 
l’os,  on  trouvera,  dans  certains  cas,  une  bandelette 
dense  de  fascia  aponévrotique  avec  ime  arête  cou¬ 
pante  comme  un  rasoir,  qui  renforce  l’origine  du 
muscle  petit  fessier.  Cette  bandelette  est  étroitement 
appliquée  sur  la  face  antéro-externe  du  sciatique 
sur  lequel  elle  peut  exercer  pression.  Quand  cette 
bandelette  est  coupée,  le  nerf  se  trouve  libéré. 

Bien  entendu,  la  méthode  n’est  pas  mie  panacée. 
Bile  ne  concerne  que  des  cas  précis.  Da  difficulté 
actuellement,  dit  l’auteur,  est  de  détermhier  exacte¬ 
ment  dans  quels  cas  l’opération  est  indiquée.  Il 
faut,  bien  entendu,  que  le  diagnosric  de  sciatique 
soit  correct  et  qu’aucune  des  causes  habituelles  ne 
puisse  être  incriminée.  De  cas  doit  être  chronique, 
ne  cédant  pas  à  la  thérapeutique  banale.  Enfin,  le 
fait  de  noter  des  altérations  de  la  sensibilité  dans  le 
territoire  du  poplité  externe  est  de  grande  valeur. 

30  Sclérose  en  plaques.  —  M.  Koch  (de  Middel- 
burg,  Pays-Bas)  [Congrès  de  l’Association  française 
de  chirurgie,  5-10  octobre  1936)  propose,  après 
Wetherell  (U.  S.  A.)  qui  l’a  tentée  avec  succès, 
l’extirpation  des  deux  ganglions  stellaires  comme 
traitement  de  la  sclérose  en  plaques.  Pour  sa  part, 
il  a  obtenu  mi  fort  beau  succès  chez  un  malade 
absolument  impotent  depuis  longtemps  et  qui  a 
récupéré  l’usage  de  ses  membres  inférieurs,  lui  per¬ 
mettant  de  marcher  sans  canne  et  de  monter 
quelques  marches. 

40  Infiltration  anesthésique  de  la  chaîne 
thoracique.  —  Dans  la  Revue  de  l’aii  dernier,  nous 
avons  donné  la  teclmique  et  les  résultats  indiqués 
par  Dericlie  et  ses  élèves,  en  ce  qui  concerne  l’anes¬ 
thésie  du  sympathique  lombaire  par  infiltration 
novocaïnique. 

Pour  certaines  affections  thoraciques  ou  du 
membre  supérieur,  on  avait  recours  à  l’infiltration 
stellaire.  Mais,  disent  MM.  P.  Wertheimcr  et  A. 
Trülat  [Presse  médicale,  26  août  1936),  «notre  attai- 
tion  avait  été  attirée  sur  l’inégalité  des  effets  que 
procure  l’infiltration  stellaire,  tandis  que  l’infil¬ 


tration  lombaire  permet,  au  contraire,  d’enregistrer 
avec  tme  constance  rigoureuse  les  '  perturbation.s. 
Ijhysiologiques  propres  à  la  méthode  *. 

Il  est  certain,  en  effet,  que,  même  correcte,  l’iutil- 
tration  stellaire  ne  réalise  pas  pour  le  membre- 
supérieur  un  total  et  parfait  blocage  anesthésique, 
puisqu’un  territoire  important  dépend  des  deux  ou 
trois  premiers  ganglions  thoraciques. 

Voici  la  technique  précise  proposée  par  les  auteurs 
pour  l’infiltration  anesthésique  de  la  chaîne  thora¬ 
cique  dans  sa^portion  haute  :  choisir  comme  lieu 
de  pénétration  de  l’aiguille  un  point  situé  à  5  ou 
6  centimètres  du  sommet  sensible  d’une  apophyse 
épineuse  (première  à  troisième  dorsale).  Il  est  bon 
d’infiltrer  les  plans  superficiels  par  xme  injection 
faite  avec  une  très  fine  aiguille.  Ainsi  évitera-t-on 
au  malade  la  douleur  que' comporte  la  traversée  des 
ifians  cutanés.  Au  point  choisi,  on  enfonce  l’aiguille 
en  la  dirigeant  en  avant  et  un  peu  en  dedans  ; 
souvent,  à  quelque  profondeur,  elle  heurte  une  apo¬ 
physe  trausverse  :  passer  au-dessus  ou  au-dessous. 
En  continuant,  à  2  ou  3  centimètres  après  ce  premier 
obstacle,  on  est  arrêté  par  un  contact  osseux.  Da 
pointe  de  l’aiguille  se  trouve  alors,  soit  contre  le 
col  ou  la  tête  de  la  côte,  soit  sur  la  face  latérale  du 
corps  vertébral.  Retirer  l’aiguille  de  quelques  miUi- 
mètres  et  injecter  10  à  15  centimètres  cubes  de  la 
solution  de  novocaïne  à  i  p.  200,  non  adrénalinée.  Des 
auteurs  n’ont  jamais  observé  le  moindre  incident. 

Ils  ont  obtenu  des  résultats  encourageants  dans 
divers  cas  ;  troubles  phj'siopathiques  du  membre 
supérieur,  moignons  douloureux,  artérites  du  membre- 
supérieur,  asthme  bronchique,  angine  de  poitrine. 

Ainsi  possède-t-on  une  métliode  simple,  complé¬ 
mentaire  de  l’infiltration  stellaire. 

IX.  —  Sur  le  régime  des  ulcéreux. 

C’est  d’abord  l’avis  de  R. -A.  Gutmann  [Monde 
médical,  15  novembre  1935,  p.  985)  qui,  dans  un 
article  intitulé  «  De  l’abus  du  régime  chez  les  ulcé¬ 
reux  »,  exprime  à  ce  sujet  de  pertinentes  idées  et 
dans  un  style  particulièrement  vigoureux. 

«  Beaucoup  de  médecins,  écrit-il,  imposent  à  leur 
malade  des  régimes  dont  on  peut  dire  qu’ils  sont 
effroyables.  De  plus  énergique  de  ces  régimes  est 
le  régime  lacté.  D’autres  médecins,  moins  extré¬ 
mistes,  permettent  «les  purées,  les  pâtes,  les  com¬ 
potes  i>  et  ce  régime  fastidieux  est,  chez  de  très 
nombreux  malades,  continué  pendant  des  mois  et 
même  des  années.  . 

«  Or,  chez  un  très  grand  nombre  de  ces  malades, 
tout  se  passe  pomme  si  la  question  dé  l’ulcère  et  la 
question  du  régime  n’avaient  absolument  aucun 
rapport  entre  elles.  » 

Cependant  certains  sujets  ont,  en  plus  de  leur 
ulcère, mi estomac  intolérant  (par  «gastrite»  associée, 
dit  Gutmann)  et  à  ceux-là  on  est  obligé  de  prescrire 
un  régime  spécial. 

11  semble  logique  à  l’auteur  d’interdire  en  tout 
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état  de  cause  les  aliments  notoirement  indigestes  : 
plats  épicés  ou  faisandés,  aliments  très  gras,  condi¬ 
ments,  charcuteries  lourdes,  fritures  dures,  crustacés 
et  coquillages  (sauf  les  huîtres),  alcools.  Mais  le 
reste  est  permis... 

«  ha  formule  <i  \dande  grillée,  pâtes,  purées  »  est 
une  ordomiance  de  paresse,  dont  le  seul  avantage 
est  qu’elle  est  rapide  pour  celui  qui  la  prescrit,  mais 
qui  ensuite,  pendant  des  mois,  contribue  à  décourager 
et  à  dégoûter  le  malade.  » 

Au  moment  des  complications  de  l’ulcus,  on  sera 
naturellement  très  prudent  et  parfois  extrêmement 
restrictif.  Il  y  a  des  cas  d’espèce,  mais  là  aussi  en 
général  on  se  laissera  guider  par  la  réaction  propre 
du  malade. 

On  sera  également  très  prudent  chez  les  opérés 
tout  en  sachant  qu’il  est  de  règle  qu’ils  se  réadaptent 
à  im  régime  quasi  normal  (à  l’exclusion  des  aliments 
indigestes  pour  tout  le  monde). 

Il  est  invraisemblable,  dit  encore  l’auteur,  d’appli¬ 
quer  indistinctement  à  tous  les  ulcéreux  des  régimes 
sjiéciaux  du  genre  de  celui-ci  (qui  paraît  détenir  le 
record)  :  «  du  premier  au  huitième  jour  :  15  centi¬ 
mètres  cubes  d’eau  chaude  chaque  heure,  xm  peu  de 
jus  d’orange  ou  de  grape-fruit  de  temps  en  temps,  et, 
toutes  les  deux  heures,  un  quart  d’heure  de  mastica¬ 
tion  d’un  morceau  de  paraffine  i>  (méthode  de  Smi- 
thies),  alors  qu’un  nombre  considérable  de  ces 
malades  sortiront  de  leur  poussée,  exactement  de  la 
même  façon,  si  on  leur  donne  des  œufs,  des  purées, 
de  petits  entremets  et  souvent  même  du  jambon 
et  du  poulet. 

Mais  I. -b'.  Holmgren,  de  Stockholm,  va  plus  loin.  Il 
propose  [1^' Europe  médicale,  mai  1936)  le  traitement 
de  l’ulcère  de  l’estomac  et  du  duodénum  par  une 
nourriture  abondante. 

«Mes  observations  personnelles,  dit-il,  m’ont 
conduit  à  abandonner  la  cure  d’hypo-alimentation 
u.suelle  et  à  instituer,  avi  contraire,  une  cure  de 
suralimentation.  »  Il  a  donné  au  cours  de  ces  'der¬ 
nières  années  une  nourriture  «  abondante  et  carnée  i> 
immédiatement  après  de  grosses  hémorragies  de 
l’estomac,  sans  qu’il  en  soit  résulté  aucun  incon¬ 
vénient  ■ —  au  contraire. 

h’auteur  donne  des  statistiques  présentées  sous 
forme  de  tableaux  assez  démonstratifs.  Depuis  qu’il 
pratique  l’alimentation  et  même  la  suralimentation 
des  ulcéreux,  il  a  vu  s’abréger  ets’espacerles  poussées 
ulcéreuses,  et  diminuer  le  nombre  des  hémorragies 
gastriques  et  duodénales.  Enfin,  du  point  de  vue 
social,  il  y  a  une  moindre  immobilisation  des  malades 
qui  peuvent  rapidement  reprendre,  en  bonne  condi¬ 
tion  physique,  leur  travail. 

X.  —  Varia. 

1°  Les  injections  intradermiques  d’iiista- 
mine  dans  le  traite  méat  de  la  douleur  ec  de 
la  contracture  au  cours  des  rhumatismes  aigus 
et  chroniques.  —  Le  traitement  des  rhumatismes 


chroniques  par  l’iiistamine  est  bien  connu.  On  a 
surtout  utilisé  l’ionisation  et  les  injections  locales 
profondes.  On  peut  reprocher  à  la  première  méthode, 
selon  Weissenbach  et  Perlés  (Btdl.  et  mém.  Soc. 
méd.  hôp.  de  Paris,  lor  mai  1936,  p.  709),  la  nécessité 
d’avoir  recours  à  un  électrothérapeute  et  aussi, 
souvent,  sa  lenteur  d’action.  La  seconde  est  doulou¬ 
reuse  et  capable  de  déclencher  des  chocs  graves. 
On  sait,  en  effet,  que  l’injection  d’une  dose  suffisante 
d’histamine  est  susceptible  de  rejxroduire  l’exact 
tableau  du  grand  choc  anaphylactique. 

L’injection  intradermique  expérimentée  à  l’étran¬ 
ger  avait  paru  également  douloureuse.  Aussi  les 
auteurs  ont-ils  adjoint  au  produit  un  anesthésique 
local,  en  l’espèce  le  phén}d-propionate  de  para-ammo- 
benzoïl-amino-éthanol,  à.  la  dose  d’mi  demi-centi¬ 
gramme  pour  un  demi-milligramme  d'histamine. 
Ils  emploient  ainsi  les  injections  intradermiques, 
selon  la  technique  habituelle,  d’une  solution  conte¬ 
nant  un  demi-miHigramme  de  bichlorure  d’hista¬ 
mine  par  centimètre  cube,  en  injectant,  en  ime 
séance,  une  dose  moyenne  d’un  quart  à  un  demi- 
milligramme  du  produit. 

Les  injections  se  rapprocheront  le  plus  possible 
de  la  région  douloureuse,  articulation,  muscle  ou 
nerf.  Les  séances  d’injection  ont  lieu  tous  les  jours 
ou  un  jour  sur  deux,  avec  un  total  de  2  à  10  séances, 
suivant  le  résultat  obtenu.  Localement,  on  observe 
la  réaction  histaminique  bien  connue  :  plaque 
blanche  correspondant  à  l’aire  infiltrée  et  qui  est 
vite  surmontée  par  une  ]Ja]xule  œdémateuse  ;  aréole 
rouge  de  limites  irrégulières  et  de  dimensions 
variables  suivant  les  sujets  ;  prurit  local  marqué. 
Les  réactions  générales  sont  très  modestes  :  légère 
rougeur  de  la  face  et  sensation  de  bouffée  de  chaleur. 

Tantôt  l’action  sur  la  douleur  est  immédiate  : 
celle-ci  disi’araît,  en  général,  en  deux  à  trois  mi¬ 
nutes,  en  même  temps  que  le  malade  accuse  une 
impression  de  chaleur  locale  et  de  léger  prurit.  Tan¬ 
tôt,  son  intensité  seulement  diminue. 

La  douleur  peut  disparaître  définitivement  ;  par¬ 
fois  elle  réapparaît  progressivement  au  bout  de  six 
à  dix-huit  heures. 

La  répétition  des  injections  semble  produire  im 
effet  cumulatif. 

En  même  temps,  la  contracture  musculaire  et 
l’impotence  fonctionnelle  disparaissent  dans  la  me¬ 
sure  où  elles  dépendent  de  la  douleur. 

Les  auteurs  ont  ainsi  traité  40  malades  atteints 
d’arthrite  sèche,  névralgies,  périarthrites,  rhuma¬ 
tismes  musculaires.  Ils  ont  relevé  luie  très  forte 
proportion  de  succès  (85  p.  100),  qui  se  sont  générale¬ 
ment  affirmés,  soit  des  la  première  séance,  soit  au 
cours  de  la  première  semaine.  En  cas  d’échec,  il  est 
inutile  de  prolonger  le  traitement  au  delà  de  dix 
séances. 

On  voit  qu’il  s’agit  là  d’une  méthode  simple,  à  la 
portée  de  tout  praticien  et  qui  vaut  d’être  mise  en 
œuvre  lorsqu'on  se  trouve  enprésencede  cette  déses¬ 
pérante  affection  qu’est  le  rhumatisme  chronique. 
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Iæs  auteurs  signalent  d’ailleurs  que  la  métliode 
ne  donne  que  des  échecs  s’il  s’agit  de  rhumatismes 
d’origine  infectieuse,  et  ils  ajoutent  prudemment  que 
leurs  résultats  demandent  à  subir  l’épreuve  du  temps. 

Sous  ces  réserves,  l’iûstaminoüiérapie  par  voie 
intradermique,  pratiquée  ainsi  qu’il  vient  d’être  dit, 
paraît  aux  auteurs  devoir  être  utilisée  comme  médi¬ 
cation  de  la  douleur  et  de  la  contracture,  de  préfé¬ 
rence  à  toutes  les  autres  méthodes  d’injections  locales 
ou  régionales  auxquelles  on  n’aitra  recours  qu’en  cas 
d’échec. 

2°  L’administration  post-prandiale  ie  l’insu¬ 
line. —  Pour  A.  Sindoni  {Archives  of  internai  Medi- 
cine,  mai  1936),  le  moment  le  meilleur  pour  adminis¬ 
trer  l’insuline  est  non  pas  avant  le  repas,  comme  on  a 
coutume  en  général  de  le  prescrire,  mais  quinze  à 
vingt  minutes  après.  C’est  à  ce  moment  en  effet  que 
commence  l’augmentation  de  l’hyperglycémie.  Et, 
pour  l’auteur,  l’administration  de-  l’insuline  à  ce 
moment  aurait  plusieurs  avantages  :  oxydation 
meilleure  et  plus  complète  des  glucides  du  repas, 
meilleur  stockage  du  glycogène,  moindre  tendance 
à  l’hypoglycémie,  freinage  de  l’action  insuiinieime 
sur  l'appareil  cardio-vasculaire,  et,  dans  l’ensemble, 
meilleure  réponse  au  traitement  insulinique.  Enfin, 
les  patients  soumis  à  cette  méthode  se  sont  déclarés 
ravis,  en  particulier,  dit  l’auteur,  d’être  délivrés  de 
la  préoccupation  constante  de  l’hypoglycémie  qui 
menace  si  le  repas  n’est  pas  pris  dans  les  quinze  à 
vingt  minutes  qui  suivent  la  piqûre  d'insidine. 
préoccupation  qui,  on  le  sait,  ne  va  pas,  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  sans  retentir  sur  l’état  mental 
du  sujet.  Il  semble  en  effet  qu’il  soit  plus  facile 
d’éviter  ainsi  la  prise  surabondante  de  glucides  à 
laquelle  s’adonnent  de  nombrerix  malades  qui  ont 
la  constante  hantise  des  accidents  hypoglycémiques^ 
par  suite  de  lectures  «  médicales  »  intempestives  en 
parti  cidier. 

30  Tuberculinothérapie  transépidermique.  — 
MM.  Sézary,  Bolgert  et  Bodin  [Soc.  franç.  de  dermat. 
et  syphiL,  ri  juin  1936)  ont  utilisé  pour  traiter  les 
tuberculides  cutanées  des  crèmes  à  la  tubercidine, 
concentrées  au  tiers,  à  la  moitié,  ou  aux  deux  tiers. 
Avec  ces  crèmes  ils  frictionnent  la  peau  en  dehors 
des  lésions  et  obtiennent  ainsi  des  réactions  dermiques 
graduables,  qui  sont  du  même  type  histologique  que 
celles  qui  suivent  l’inoculation  intradermique  de 
tuberculine.  Cette  méthode,  commode  et  inoffensive, 
a  donné  aux  auteurs  de  très  bons  résultats  dans  le 
traitement  de  l’érythème  induré  de  Bazin  et  des 
autres  tuberculides. 

4°  Le  traitement  de  l’asthme  bronchique 
par  les  chocs  insuliniques.  —  Aux  déjà  très 
nombreuses  (trop  nombreuses  )  thérapeutiques  de 
l’asthme,  J.  Wegierko,  de  Varsovie  (Presse  médicale, 
2  mai  1936),  propose  d’en  ajouter  une  nouvelle,  le 
choc  insulinique,  par  injection  intraveineuse  de 
10  ’à  20  unités  d’insuline.  L’auteur  a  soigné  ainsi 
une  quarantaine  de  cas  et  pense  pouvoir  avancer 
que  ;  I®  le  clioc  insulinique  coupe  la  dyspnée  dans 
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l’asthme  bronchique  ;  2®  à  la  suite  de  plusieurs  chocs, 
le  caractère  de  l’asthme  bronchique  se  modifie,  car, 
avec  le  temps,  les  crises  de  dyspnée  s’espacent  et 
diminuent  d’intensité,  et  dans  nombre  de  cas  dis¬ 
paraissent  même  complètement. 


SUR  LE  TRAITEMENT 
I>E  LA  MIGRAINE 

C.-l.  PARHON 

Professeur  d’endocrinologie  à  l.n  Facultd-  de  médecine  de  Buc.nrest. 

La  migraine  représente  encore  une  des  énigmes 
de  la  pathologie,  et  les  manières  assez  différentes 
dont  ce  problème  a  été  envisagé  à  la  récente 
réunion  internationale  de  la  .Société  de  thérapeu¬ 
tique  sont  à  ce  point  de  vue  caractéristiques. 

Dans  les  lignes  qui  suivent,  je  résumerai  briève¬ 
ment  de  quelle  façon  peut-on  à  mon  sens  conce¬ 
voir  la  pathogénie  et  conduire  le  traitement  de 
l’hémicranie. 

Je  laisse  de  côté  les  migraines  symptomatiques 
oii  le  traitement  étiologique  (antisyphilitique  par 
exemple  dans  les  cas  où  la  syphilis  est  en  cause 
ou  chirurgical  dans  les  cas  de  tumeurs  à  sympto¬ 
matologie  migraineuse)  doit  être  pris  en  considéra¬ 
tion. 

Je  laisse  de  côté  également  les  hypothèses 
comme  celle  concernant  l’obstruction  du  trou 
de  Monro,  la  compression  de  la  première  Irranche 
du  trijumeau  par  l’hypophyse  hypertrophiée. 

L’hypothèse  de  l’anaphylaxie  tend  à  être  égale¬ 
ment  abandonnée  pour  la  grande  majorité  des  cas 
d’hémicranie. 

Mais  un  fait  ne  peut  pas  être  contesté,  savoir 
que  la  migraine  est,  dans  la  plupart  des  cas  au 
moins,  une  maladie  constitutionnelle  et  souvent 
héréditaire. 

J’ai  insisté  sur  ce  point  aussi  dans  mon  récent 
rapport  à  la  Société  thérapeutique. 

Maladie  constitutionnelle  veut  dire  orientation 
spéciale  du  métabolisme,  biochimisme  spécial  de 
l’organisme,  et  cela  conduit  naturellement  à  penser, 
dans  la  pathogénie  de  la  migraine,  aux  glandes 
endocrines,  organes  qui  gouvernent  les  phéno¬ 
mènes  métaboliques. 

Quelles  sont  les  glandes  dont  les  troubles 
interviennent  dans  la  pathogénie  de  la  migraine  ? 
A  mon  sens,  c’est  la  thyroïde  qu’il  faut  citer  en 
première  place. 

En  effet,  les  migraineux  présentent  fréquem- 
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ment  des  symptômes  d’hypothyroïdie  tels  que 
petite  taille,  frilosité,  constipation,  chute  des  che¬ 
veux  et,  parmi  les  modifications  biochimiques, 
d’une  façon  presque  constante,  une  hypercholes¬ 
térolémie. 

Dans  deux  cas  au  moins,  celui  de  Richardière  et 
celui  de  Dandenheymer,  la  migraine  apparaît  à  la 
suite  de  la  thyroïdectomie. 

En  outre,  le  traitement  thyroïdien  amena  dans 
de  nombreux  cas  la  diminution  du  nombre  et  de 
l’intensité  des  accès,  en  allant  même  jusqu’à  leur 
disparition. 

Des  parathyroïdes  doivent  aussi  être  prises  en 
considération. 

En  effet,  il  y  a  lieu  de  pen-ser  à  l’insuffisance  de 
ces  organes  dans  un  certain  nombre  de  cas,  peut- 
être  plus  grand  qu’on  ne  saurait  être  tenté  de 
l’admettre  sans  un  examen  plus  approfondi  de 
la  (question. 

Dans  certains  cas  comme  dans  celui  que  j’ai 
relaté  avec  Werner,  de  même  que  dans  ceux 
de  Curschmann,’ Kramstyk,  Sterling,  la  migraine 
coexistait  avec  l’hypoparathyroïdie.  Nous  ferons 
ici  remarquer  que  le  signe  de  Chvostek,  la  sensi¬ 
bilité  au  froid  avec  pâleur  cutanée  et  refroidisse¬ 
ment  des  extrémités,  les  altérations  dentaires,  la 
chute  des  cheveux  se  rencontrent  fréquemment 
chez  les  migraineux. 

Et  la  thérapeutique  parathyroïdienne  donne 
dans  certains  cas  de  bons  résultats.  Il  en  fut  ainsi 
chez  la  malade  dont  j’ai  publié  l’observation 
avec  Mil®  Werner. 

Cette  malade  présentait,  en  outre,  mi  défaut 
évident  de  l’assimilation,  ehe  était  maigre  et 
gracüe.  Dans  ce  cas,  les  injections  d’insuline  eurent 
également  un  effet  remarquable,  non  seulement  sur 
l’état  général,  mais  aussi  sur  le  nombre  et  l’inten¬ 
sité  des  accès. 

Des  troubles  constitutionnels  d’origine  pan¬ 
créatique  pourraient  donc  également  avoir  leur 
part  dans  la  pathogénie  de  la  migraine. 

Si  l’hypothèse  d’après  laquelle  la  migraine  serait 
en  relation  avec  l’augmentation  de  l’hypophyse 
et  la  compression  de  la  première  branche  du  tri- 
j  umeau  entre  cet  organe,  la  carotide  et  la  dure- 
mère  est  difficilement  acceptable,  il  n’en  est  pas 
de  même  si  l’on  admet  l’existence  d’un  trouble 
•endocrinien  d’origine  hypophysaire  pour  certains 
cas  de  migraine. 

Dans  cet  ordre  d'idées,  Eôldes  a  soutenu  que  le 
•syndrome  est  dû  à  l’augmentation  de  la  turges¬ 
cence  cérébrale,  d’où  une  hypertension  intra¬ 
crânienne,  et  il  propose  à  ce  propos  un  régime 
alimentaire  spécial  antirétentioniste,  dans  lequel 
•on  doit  réduire  les  hydrates  de  carbone  et  surtout 


les  graisses  de  même  que  le  chlorure  de  sodium, 
substances  qui  augmentent  la  rétention  hydrique, 
et  fournir  surtout  des  protides,  d’origine  animale 
spécialement,  qui  sont  les  moins  hydratants. 

On  est  ainsi  conduit  à  penser  à  l’intervention 
possible  du  lobe  postérieur  de  l’inpophyse,  dont 
une  des  sécrétions  au  moins  augmente  l’hydro- 
pexie. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  explication,  plusieurs 
auteurs  tels  que  Bouveyron,  Hartung,  Timme  et 
Pardee,  Klausner  et  Cronheim,  Schottmüller  ont 
vu  de  bons  résultats  avec  des  préparations  hypo¬ 
physaires  dans  des  cas  de  migraine.  Kupferberg 
employa  avec  succès  l’irradiation  de  l’hypophyse. 
J’ai  obser\'é  moi-même  d’excellents  résultats 
avec  une  pareille  préparation  dans  deux  ca  s 
Dans  l’un  au  moins  de  ces  cas,  la  malade  était 
une  hypotensive  et  ses  migraines  étaient  hérédi¬ 
taires.  De  père  en  avait  également  souffert  pendant 
.son  enfance  et  la  jeunesse. 

Da  préparation  employée  fut  des  pastilles 
d'hypophyse  totale  à  la  dose  de  25  milligrammes, 
deux  par  jour. 

Mais  la  poirdre  d’hypophyse  provenait  des 
glandes  séchées  par  la  chaleur,  au-dessus  de  la 
température  qui  conserve  les  hormones  connues 
de  lobe  autériem. 

D’action  thérapeutique  provenait  donc  d’une 
substance  du  lobe  postérieur  (à  action  hyperten¬ 
sive  ?)  ou  bien  d’une  substance  inconnue  et  ther- 
mostabile  du  lobe  intermédiaire  ou  antérieur. 

Dans  l’hypothèse  d’une  substance  du  lobe  pos¬ 
térieur,  on  doit  admettre  que  ce  n’était  pas  celle 
qui  augmente  l’hydropexie,  ou  que  cette  explica¬ 
tion  pathogénétique  n’était  pas  applicable  dans 
ce  cas,  ou  bien  que  la  dose  employée  et  active 
au  point  de  vue  thérapeutique  était  sans  action 
sur  la  turgescence  cérébrale. 

Il  existe  une  migraine  menstruelle  ou  pré¬ 
menstruelle  ;  est-elle  en  relation  avec  l’hyper- 
follicuHnémie  ou  l’hyperlutéinémie  ? 

Ou  pourrait  le  penser,  mais  d'autre  part  on 
doit  se  rappeler  que  pendant  la  grossesse,  au  cours 
de  laquelle  l’organisme  est  inondé  par  une  grande 
quantité  de  cette  substance,  la  migraine  tend  à 
disparaître  et  disparaît  souvent  (pas  toujours). 

A  mon  sens,  ü  y  a  ime  autre  interprétation  qui 
pourrait  satisfaire  mieux  l’esprit.  Si  l'on  tient 
compte  de  l’antagonisme  thyro-ovarien,  la 
migraine  menstruelle  pourrait  être  ramenée  à 
une  migraine  par  hypothyroïdie.  Au  cours  de  la 
grossesse,  la  thyroïde  s’ hypertrophie  d’habitude, 
et  Déopold  Dévi  a  pu  parler  à  juste  raison  d’ime 
autothérapie  de  la  grossesse. 

Da  migraine  tend  à  disparaître  également  à 
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l’époque  de  la  ménopause,  lorsque  la  fonction  ova¬ 
rienne  diminue  ou  cesse  d’exister.  A  cette  époque, 
on  assiste  en  même  temps  à  l’ai^parition  des 
signes  hyperthyroïdiens. 

Peut-être  d’autres  troubles  glandulaires  peu¬ 
vent  intervenir  dans  la  pathogénie  du  syndrome 
migraineux,  mais  la  question  doit  être  encore 
étudiée. 

Quoi  qu’il  en  soit,  à  mon  avis,  c’est  dans  l'état 
de  l’équilibre  glandulaire  qu’il  faut  chercher  la 
raison  de  cette  maladie  constitutionnelle  (j’insiste 
sur  cette  notion),  qui  est  la  migraine.  Je  n’ignore 
pas,  certainement,  que  la  migraine  est  comme 
l’épilepsie  une  maladie  à  manifestations  paroxys¬ 
tiques. 

Les  paroxysmes  n’excluent  en  rien  la  patho¬ 
génie  dont  je  viens  de  parler.  Ils  ne  sont,  à  mon 
avis,  que  la  rupture  d’un  équilibre  par  un  «  trop 
plein  »,  si  je  peux  m’exprimer  ainsi. 

D’ailleurs  il  semble  bien  que  ce  ne  sont  pas  les 
formes  graves  des  troubles  glandulaires,  mais 
plutôt  celles  d’instabilité  qui  sont  favorables  à 
l’apparition  de  la  migraine.  Léopold  Lévi  avait 
parlé  d’instabilité  thyroïdienne,  ovarienne,  etc. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  troubles  glandulaires  agis¬ 
sent  pour  réaliser  la  symptomatologie  de  la 
migraine  par  l’intermédiaire  du  système  nerveux 
végétatif,  et  entre  autres  par  les  spasmes  vascu¬ 
laires  au  niveau  des  centres  nerveux. 

Peut-être  même  certains  troubles  glandulaires 
réalisent  ces  spasmes  pour  leur  propre  compte, 
sans  l’intervention  nécessaire  du  système  ner¬ 
veux. 

Les  quelques  notions  qui  précèdent  vont  nous 
conduire  dans  le  traitement  de  la  migraine.  Il 
faut  chercher  d’abord,  à  modifier  la  constitution, 
et  on  aura  recours  au  traitement  thyroïdien 
toutes  les  fois  qu’une  insuffisance  thyro’ïdienne 
pourra  être  soupçonnée. 

Parmi  les  auteurs  qui  ont  obtenu  de  bons 
résultats  avec  le  traitement  thyroïdien,  nous  trou¬ 
vons  à  citer  les  observations  de  Hertoghe,  Gonsi- 
glio,  Lévi  et  Rothschild,  Apert,  Schepherd, 
P'rantz,  Parhon,  Bouveyron,  Rivière,  vStefanesco, 
Ooett,  Gordon,  I/andenheimer,  Parhon  et  Hor- 
tolomei,  M™®  Ballif,  Ley,  etc. 

La  dose  employée  ne  devra  pas  être  grande. 
Parfois  les  petites  doses  (25  milligrammes  par 
jour)  sont  suffisantes. 

On  fera  bien  de  commencer  avec  ces  dernières 
pour  essayer  la  susceptibilité  des  malades  et  ne 
les  augmenter  qu’avec  prudence. 

On  essayera  ce  même  traitement  dans  les 
migraines  menstruelles,  qui  à  mon  sens  offrent 
d’étroites  relations  avec  celles  hypothyro'ïdiennes. 
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Le  traitement  avec  des  préparations  de  corps 
jaune  employé  par  Lührs  semble  également 
indiqué  dans  de  pareils  cas. 

Dans  les  cas  où  l’hypoparathyroïdie  semble 
intervenir,  on  devra  avoir  recours  à  la  thérapeu¬ 
tique  parathyroïdienne  en  recourant  à  des  pré¬ 
parations  actives  tels  que  la  parathormone,  la 
parathyrone,  en  injections  (10  à  20  unitéspar  jour). 

J’ai  déjà  dit  qu’avec  l’insuline  ou  avec  des  pré¬ 
parations  hypophysaires  on  peut  également 
obtenir  de  bons  résultats  dans  certains  cas  de 
migraine. 

D’autres  préparations  organothérapiques,  celles 
hépatiques,  semblent  également  à  essaj’-er  dans 
certains  cas.  Peut-être  aussi  les  surrénales,  etc. 

Si  toutes  ces  préparations  restent  sans  effet,  on 
pourra  essayer  le  tubage  duodénal  ou  bien  la 
médication  sédative  et  spasmolytique. 

Déjà  certains  traitements  opothérapiques,  le 
thyroïdien  et  le  parathyroïdien  surtout,  agissent 
aussi  par  cette  voie. 

Parmi  les  substances  chimiques  employées 
avec  succès  pour  le  traitement  de  l’accès  migrai¬ 
neux,  nous  citerons  d’abord  les  bromures,  qui  sont 
aujourd’hui  beaucoup  moins  employés.  Le  lumi- 
nal,  ou  gardénal  à  la  dose  de  os’',io,  au  besoin 
deux  ou  trois  fois  au  cours  de  la  journée,  et  mieux 
encore  ce  dernier  associé  au  pyramidon  ou  à  un 
autre  analgésique  donnent  dans  la  plupart  des  cas 
des  résultats  satisfaisants  contre  l’accès.  Comme 
d’autres  auteurs,  nous  sommes  d’avis  qu’on  aura 
avantage  à  employer  la  médication  dès  que 
l’accès  s’annonce.  On  aura  beaucoup  de  chance 
d’empêcher  son  développement. 

La  papavérine  donna  également  de  bons 
résultats  à  Freund,  à  Hahn  et  Stein,  et  Ugo 
Richter  en  fait  la  base  du  traitement  des  migraines. 
Il  emploie  ce  médicament  pendant  des  mois, 
associé  avec  le  luminal,  et  affirme  avoir  obtenu 
le  plus  souvent  de  bons  résultats  non  seulement 
contre  les  accès,  mais  aussi  pour  empêcher  leur 
réapparition.  La  dose  employée  fut  de  o8>^,io 
trois  fois  par  jour  associée  à  o8'',5o  de  bromure. 
Il  donne  en  plus  au  moment  du  coucher  oer,io  de 
luminal.. 

Si  deux  mois  s’écoulent  sans  accès,  il  supprime 
la  dose  de  papavérine  du  soir  et,  après  deux  autres 
mois  sans  accès,  aussi  celle  de  midi.  Après  six  mois 
de  traitement  efficace,  il  supprime  aussi  celle  du 
matin  et  enfin  après  deux  autres  mois  celle  de 
luminal.  Evidemment,  dans  les  cas  légers  on  peut 
varier  le  traitement,  on  ne  donne  par  exemple 
que  08r,05  de  luminal,  et  dans  les  cas  plus  résis¬ 
tants  on  prolonge  le  traitement. 

Vielli  associa  la  papavérine  avec  l’atropine  ; 
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Dejean  employa  l’acétylcholine  (o‘“e,i)  en  injec¬ 
tions  contre  l’accès. 

Je  n’insiste  pas  sur  d’autres  traitements  tels 
que  le  nitrite  de  sodium,  le  nitrite  d’amyl,  la 
nitroglycérine,  la  quinine,  qui  ont  été  également 
essayés  dans  la  migraine.  lÆur  action  est  moins 
étudiée. 

Plusieurs  auteurs,  tels  que  Meyer,  Tzank,  Ala- 
jouanine,  sesont  montrés  très  contents  de  l’emploi 
du  tartrate  d’ergotâmine.  La  dose  efiicace  est 
de  I  à  3  milligrammes  par  jour. 

Les  traitements  anti-anaphylactiques  ne  trou¬ 
vent  qu’à  titre  d’exception  leur  application. 

Le  traitement  chirurgical,  sympathectomie  cor- 
donale  ou  périartérielle,  ne  saura  être  employé, 
à  mon  avis,  que  tout  au  plus  d’une  façon  excep¬ 
tionnelle. 


LES  SYMPATHOLYTIQUES 
EN  THÉRAPEUTIQUE 
^  GÉNÉRALE 

L.  JUSTIN-BESANÇON 

Agrégi, 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

L’étude  des  médicaments  sympatholytiques  est 
à  l’ordre  du  jour,  et  presque  chaque  semaine  voit 
paraître  en  France  ou  à  l’étranger  un  nouveau 
mémoire,  consacré  à  cet  intéressant  groupe  de 
drogues  par  un  biologiste  ou  tm  clinicien. 

Il  semble  cependant  que  les  cliniciens  aient 
encore  retiré  un  bénéfice  insuffisant  des  documents 
considérables  rassemblés  sur  les  sympatholytiques 
par  les  physiologistes  et  les  pharmacologues.  Les 
sympatholytiques  fournissent  ainsi  l’exemple 
d’un  groupe  de  médicaments  dont  l’étude  scien¬ 
tifique  aura  été  peut-être  plus  précocement  pous¬ 
sée  que  l’emploi  thérapeutique,  tandis  que,  pour 
la  plupart  des  drogues  du  système  nerveux  végé¬ 
tatif,  les  recherches  de  laboratoire  ont  eu  pour 
point  de  départ  les  données  de  l’empirisme  cli¬ 
nique. 

Nous  ne  voulons  pas  apporter  ici  un  exposé 
détaillé  sur  la  question  des  sympatholytiques, 
puisque  nous  venons  de  lui  consacrer,  avec  notre 
collègue,  Jeanne  Lévy,  un  rapport  au  Congrès 
Français  de  Médecine  (Paris,  octobre  1936)  ;  on  y 
trouvera  relatés  tout  à  la  fois  nos  recherches  et 
les  résultats  de  nos  investigations  bibliographi¬ 
ques. 

Nous  voudrions  seulement  dégager,  pour  les 


cliniciens,  les  notions  simples  de  thérapeutique 
générale  qui  ressortent  précisément  de  ces  études 
détaillées. 

I.  —  Définition  des  sympatholytiques. 

Seuls  les  physiologistes' donnent  des  sympatho¬ 
lytiques  une  définition  précise  :  ce  sont  des  poisons 
qui  empêchent  l'excitation  du  nerf  sympathique  de 
se  manifester.  Tout  au  plus,  certains,  avec  E.  Zunz, 
contestent-ils  la  valeur  linguistique  du  terme 
«  sympatholytique  ».  Nous  avons  proposé  de  le 
remplacer  par  sympathoplégique,  dont  les  clini¬ 
ciens  saisissent  d’emblée  la  signification,  et  plu¬ 
sieurs  biologistes  semblent  se  rallier  à  cette  nou¬ 
velle  expression. 

Pour  les  pharmacologues,  la  signification  y  du 
terme  sympatholytique  est  déjà  moins  étroite. 
Ils  admettent  qu’une  drogue  rentre, dans  le  groupe 
des  sympatholytiques  lorsqu’elle  s’oppose  aux 
principales  actions  d’un  [sympathomimétiqire,  en 
l’espèce  de  l’adrénaline.  En  fait,  toutes  les  recher¬ 
ches  physiologiques  de  ces  dernières  années  mon¬ 
trent,  au  contraire,  qu’il  y  a  une  différence  fonda¬ 
mentale  entre  les  médicaments  qui  sont  simple¬ 
ment  adrcnolytiques  (c’est-à-dire  antagonistes  des 
effets  de  l’adrénaline)  et  les  poisons  proprement 
sympatholytiques. 

Le  rappel  de  ces  définitions  n’est  pas  inutile 
pour  les  cliniciens  qui  parlent  trop  facilement 
de  «  médicaments  chargés  d’apaiser  les  troubles 
sympathiques  ».  On  invoque  communément,  en 
clinique,  des  «  dysrégulations  S3mipathiques  », 
des  «  diminutions  »  ou  des  «  augmentations  du 
tonus  sympathique  général  »,  des  «  amphotonies  à 
prédominance  sj^mpathique  »,  etc.,  toutes  expres¬ 
sions  commodes  destinées  à  rassembler  des  faits 
cliniques  disparates. 

Il  est  évident  qu’en  l’absence  de  définitions 
physio-pathologiques  claires,  il  est  impossible 
d’établir  les  bases  d’une  [thérapeutique  scienti¬ 
fique.  Il  serait  illusoire  d’essayer  de  traiter  les 
troubles  dits  «  sympathicotoniques  »  par  les  médi¬ 
caments  sympathotytiques,  pour  cette  simple 
raison  que  la  définition  clinique  des  troubles 
et  la  définition  ph5^siologique  du  médicament  ne 
se  superposent  pas. 

II.  —  Classification  des  sympatholytiques. 

Depuis  que  Dale,  en  1906,  a  isolé  l’ergotoxine  et 
défini  avec  précision  ses  propriétés  sympatholy¬ 
tiques,  on  a  reconnu  des  vertus  analogues  à  une 
série  de  drogues.  Actuellement,  celles-ci  se  ran- 
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gent  en  deux  groupes  :  sympatholytiques  natu¬ 
rels  et  synthétiques. 

A.  Les  sympatholytiques  naturels  comprennent  : 

a.  Les  alcaloïdes  sympatholytiques  du  groupe 
de  l’ergot  :  ergotinine,  ergotamine,  ergoclavine, 
ergotaminine,  etc.  ; 

b.  Les  alcaloïdes  du  groupe  de  l’yohimbé 
(yohimbine,  corynanthine,  etc.).  ; 

c.  Une  série  d’alcaloïdes  naturels  possédant 
quelques  propriétés  sympatholytiques  accessoires  : 
notamment  ceux  du  groupe  de  la  quinine,  les  déri¬ 
vés  xanthiques  (caféine,  théobromine,  théophyl- 
line,  aminophylline),  et  une  série  d’alcaloïdes 
naturels  retirés  de  Rubiacées  ou  d’Apocynacées 
(Raymond  Hamet). 

B.  Sympatholytiques  synthétiques.  —  Dans  un 
deuxième  groupe,  il  faut  placer  les  sympatholy¬ 
tiques  de  synthèse  décrits  simultanément  en 
Allemagne,  au  Japon  et  en  France,  et  au  sujet 
desquels  Jeanne  Lévy  et  E.  Ditz,  dans  la  série 
des  phénoxy-éthylamines,  et  E.  Fourneau  et  D. 
Bovet,  dans  celles  du  benzodioxane  et  de  la  cou- 
marane,  ont  poursuivi  de  nombreuses  réalisations. 

III.  —  Les  sympatholytiques  en  thérapeu¬ 
tique  expérimentaie. 

Les  données  expérimentales  sur  les  sympatho¬ 
lytiques  sont  abondantes.  Toute  la  difficulté  ne 
consiste  pas  seulement  à  rassembler  à  leur  sujet 
ime  importante  bibliographie  technique,  mais  à 
faire  œuvre  de  prudence  et  d’esprit  critique. 

La  première  notion  qui  s’impose  alors,  c’est  la 
difficulté  de  généraliser  les  résultats  expérimentaux 
à  toutes  les  espèces  animales.  Notre  premier  soin 
est  donc  de  mettre,  en  garde  le  clinicien  contre  ces 
soi-disant  expériences  de  section  physiologique  du 
sympathique,  réalisées  avec  tel  ou  tel  médicament 
et  qui  n’ont  de  valeur  que  pour  le  rat,  le  cobaye 
ou  la  grenouille  sur  laquelle  elles  ont  été  poursui¬ 
vies.  Chez  un  même  animal,  la  seule  anesthésie 
peut  suffire  à  changer  du  tout  au  tout  les  effets 
d’un'médicament  sympatholytique. 

Voici  par  exemple  un  sympatholytique  de  syn¬ 
thèse  réalisé  par  M.  E.  Fourrieau,  le  F.  883.  Sur 
le  chien  endormi  par  la  chloralose  ou  un  barbitu- 
ricpie,  il  se  conduit  comme  un  sympatholytique, 
alors  que  chez  le  chien  intact,  il  provoque  des 
phénomènes  inverses,  sympathomimétiques,  réa¬ 
lisant  par  exemple  de  la  dilatation  de  la  pupille 
et  de  l’exophtalmie  (Handowski). 

Voilà  donc  une  première  notion  qui  se  dégage 
de  l’expérimentation  :  il  ne  faut  pas  transposer 
directement  dans  la  clinique  les  données  du  labo¬ 
ratoire;  tout  sympatholytique  mérite  une  étude  pro¬ 


longée  chez  l’homme  avant  d’être  proposé  au  clinicien. 

Ces  réserves  faites,  voici  les  grosses  notions  que 
nous  apportent  les  recherches  sur  l’animal. 

En  premier  lieu,  les  sympatholytiques  ont  une 
action  puissante  sur  les  organes  musculaires  lisses  : 
muscles  lisses  des  vaisseaux,  de  l’intestin,  de  l’uté¬ 
rus,  de  la  bronche,  de  l’œil. 

Vis-à-vis  des  vaisseaux,  ils  possèdent  en  com¬ 
mun  un  effet  capital  :  ils  s’opposent  aux  effets  de 
V adrénaline.  Ce  sont  des  antagonistes  de  ces  sympa¬ 
thomimétiques,  dont  l’adrénaline  constitue  le 
type.  Les  uns  empêchent  simplement  les  effets  de 
l’adréualine  ;  ainsi  agissent  les  alcaloïdes  de  l’er¬ 
got.  Les  autres,  au  contraire,  transforment  l’hy¬ 
pertension  adrénalinique  en  hypotension  ;  on  dit 
qu’ils  inversent  l’adrénaline.  Ainsi  agissent  les 
alcaloïdes  du  groupe  de  l’yohimbine  et  la  plupart 
des  sympatholytiques  de  synthèse. 

Si  l’on  met  à  part  cet  effet  adrénolytique  que 
possèdent  ces  substances  intéressantes,  on  doit 
reconnaître  que,  par  elles-mêmes,  elles  se  con¬ 
duisent  de  façon  très  différente  vis-à-vis  de  la 
pression  artérielle,  puisque  les  unes  sont  vaso- 
constrictrices,  comme  celles  extraites  de  l’ergot, 
tandis  que  les  autres,  comme  l’yohimbine  ou  les 
sympatholytiques  de  synthèse,  sont  ordinairement 
hypotensives  et  vaso-dilatatrices. 

Mais  surtout  il  ne  faut  pas  oublier  que  toutes 
ces  perturbations  vaso-motrices  se  traduisent 
inégalement  dans  les  différents  domaines  artériels. 
Ce  sont  ces  différences  tensionnelles  régionales 
que  nous  avons  décrites,  avec  MM.  Maurice  Villa- 
ret  et  René  Cachera,  sous  le  nom  à’anisergies  cir¬ 
culatoires. 

Mentionnons  seulement  les  effets  excitants  des 
sympatholytiques  sur  les  musc  es  lisses  de  l’in¬ 
testin,  pour  mettre  surtout  en  relief  leurs  effets 
sur  le  muscle  utérin.  Ici  apparaît  une  trouvaille 
récente  et  inattendue.  Jusque  dans  ces  dernières 
années,  on  croyait  que  le  pouvoir  utéro-tonique 
de  l’ergot  était  dû  à  ses  alcaloïdes  sympatholyti¬ 
ques,  représentés  par  l’ergotoxine,  l’ergotamine 
ou  l’ergoclavine.  La  grosse  découverte  ici  est 
celle  d’un  nouvel  alcaloïde,  l’ergométrine  ou  ergo- 
novine,  isolé  presque  simultanément  en  Angle¬ 
terre,  en  Suisse  et  en  Amérique,  et  qui  n’est  pas  un 
sympatholytique.  Ce  sont  des  recherches  cliniques 
qui  ont.  mis  sur  la  voie  de  cette  découverte.  Les 
accoucheurs  avaient ,  remarqué  que  l’ergot  total 
agit  plus  vite  et  plus  longtemps  sur  l’utérus,  dans 
le  post-partum,  tandis  que  les  alcaloïdes  sympa¬ 
tholytiques  de  l’ergot,  telle  l’ergotamine,  sont  net¬ 
tement  moins  efficaces  :  c’est  que  l’ergot  total 
renferme  de  l’ergométrine. 
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On  a  exploré  les  effets  des  sympatholytiques 
sur  les  muscles  bronchiques,  mais  il  se  peut  que, 
chez  l’homme,  les  effets  de  ces  drogues  ne  se  super¬ 
posent  pas  à  ceux  qu’on  observe  sur  le  poumon 
isolé  d’un  cobaye. 

Insistons  par  contre  sur  les  muscles  lisses  de 
l'œil. 

Jusque  dans  ces  dernières  années,  le  muscle 
lisse  oculaire  qui  retenait  toute  l’attention  des 
jihysiologistes  était  incontestablement  le  muscle 
de  l’iris  ;  nous  avons  étudié,  nous-même,  avec 
plusieurs  collaborateurs,  l’action  complexe  des 
sympatholytiques  sur  le  diaphragme  pupillaire. 
Mais  il  est  un  autre  muscle  lisse  bien  intéressant, 
qui  retient  nos  travaux  depuis  six  ans  ;  c’est  celui 
dont  les  fibres  sont  intimement  confondues  avec 
la  capsule  de  Tenon  et  dont  la  contracture  réalise 
l’exophtalmie. 

Nous  avons  pu  montrer  avec  Marcel  Labbé, 
Maurice  Villaret,  M“*®  Schiff-Wertheimer,  Denyse 
Kohler  P.  Soulié  et  plusieurs  collaborateurs,  que 
nous  tenons  à  remercier  ici,  que  l’exophtalmie 
basedowienne  relevait  de  cette  contracture  du 
fascia  bulbi.  Or,  certains  sympatholytiques  relâ¬ 
chent  ce  dernier  muscle  lisse.  Et  c’est  ainsi  que, 
chez  l’animal,  les  alcaloïdes  du  groupe  de  l’yohim- 
bine,  la  corynanthine,  et  toute  une  série  de  sympa¬ 
tholytiques  de  synthèse  réalisés  par  M^i®  Jeanne 
Eévy  ou  par  M.  Eourneau,  peuvent  faire  rétro¬ 
céder  une  exophtalmie  de  type  basedowien. 

A  côté  de  ce  vaste  groupe  des  muscles  lisses 
puissamment  innervés  par  le  sympathique,  les 
sympatholytiques  ont  encore  bien  des  effets  phy¬ 
siologiques.  C’est  ainsi  qu’ils  agissent  sur  le 
rythme  cardiaque,  qu’ils  modifient  profondément 
la  diurèse,  qu’ils  exaltent  la  sécrétion  salivaire  ou 
pancréatique.  Mais  nous  voudrions  surtout  attirer 
l’attention  sur  leurs  effets  neurologiques,  d’une 
part,  et  humoraux  d’autre  part. 

Tes  sympatholytiques  sont  des  poisons  bien 
curieux  du  système  nerveux.  Ils  semblent  posséder 
une  action  dépressive  sur  le  cortex  cérébral  et 
exercent  ainsi  un  effet  analgésique  et  sédatif  non 
négligeable.  Certains  d’entre  eux  augmentent 
nettement  la  durée  de  la  narcose  expérimentale. 
De  plus,  M.  Bovet  a  pu,  au  laboratoire  de  M.  Eour¬ 
neau,  provoquer  un  véritable  sommeil  en  injec¬ 
tant  les  sympatholytiques  de  synthèse  dans  le 
plancher  du  troisième  ventricule.  Par  ailleurs, 
ils  influent  sur  le  centre  respiratoire,  au  point 
qu’un  chien  qui  a  reçu  ime  dose  suffisante  d’ergo- 
tamine  fait  une  apnée  mortelle  sous  l’influence 
d’une  très  faible  dose  d’un  ester  vago-miiuétique 
de  la  choline,  phénomène  que  nous  avons  décrit. 


avec  MM.  Maurice  Villaret  et  Cachera,  sous  le 
nom  de  syncope  ergotamino-cholinique. 

Certains  d’entre  eux  enfin  sont  plus  puissants 
que  la  cocaïne  comme  anesthésiques  locaux. 

Quant  aux  effets  humoraux  des  sympatholy¬ 
tiques,  ils  sont  probablement  variés,  mais  nous 
en  connaissons  au  moins  un  capital  ;  c'est  l’effet 
sur  le  glucose  sanguin.  Ils  empêchent  l’hypergly¬ 
cémie  adrénalinique  et  ils  augmentent  Vhypogly- 
cémie  insulinique. 

Enfin  ils  entravent  l'élévation  de  la  température 
réalisée  sous  l’influence  de  certains  hyperthermi- 
sants  comme  le  dinitrophénol  et  ils  s’opposent 
expérimentalement  à  l’élévation  du  métabolisme 
basal  sous  l’influence  de  l’adrénaline. 


IV.  —  Critique  des  déductions  tirées  des 
faits  expérimentaux  concernant  les  sympa¬ 
tholytiques. 

Voilà  V énorme  moisson  des  faits  expérimentatix. 
On  reste  confondu  devant  leur  abondance  et  leur 
diversité.  De  là  à  penser  que  les  sympatholytiques 
vont  être  utiles  dans  une  foule  de  cas  cliniques, 
il  n’y  a  qu’un  pas,  et  ce  pas  a  été  franchi  beaucoup 
trop  souvent  à  la  légère  par  les  thérapeutes. 

C’est  qu’en  effet,  il  est  très  difficile  de  tirer  des 
lois  générales  de  thérapeutique  clinique  concernant 
les  sympatholytiques. 

On  est  entravé,  en  thérapeutique  humaine, 
par  trois  difficultés. 

La.  première,  c’est  qu’on  peut  rarement  employer 
ces  drogues  chez  l’homme  à  doses  suffisantes  pour 
réaliser  tm  effet  sympatholytique  total,  tout  simple¬ 
ment  parce  qu’on  est  arrêté  par  la  toxicité  de  ces 
médicaments. 

La  deuxième  réside  dans  la  diversité  du  point 
d’attaque  de  ces  poisons.  Chacun  d’entre  eux  a  son 
territoire  à’ élection  et  tel  isomère  de  l’yohimbine 
peut  agir  sur  l’exophtalmie  tandis  que  tel  autre 
n’a  aucun  effet,  bien  que  tous  les  deux  inversent 
parfaitement  les  effets  tensionnels  de  l’adréna¬ 
line. 

Mais  il  est  une  troisième  difficulté.  Elle  provient 
des  différences  profondes  qui  séparent  les  hommes 
entre  eux  du  point  de  vue  de  lemr  susceptibilité 
neuro-végétative  individuelle.  On  parle  volontiers 
de  différences  dans  le  tonus  neuro-végétatif,  tout  en 
sachant  qu’il  s’agit  là  d’un  caput  moriuum  de 
facteurs  multiples  dont  on  commence  à  i^eine 
l’inventaire  ; 

Facteurs  physiques:  l’acidose  favorise  les  effets 
des  sympatholytiques  tandis  que  l’alcalose  s’y 
oppose. 
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Facteurs  chimiques,  tels  que  l’équilibre  calcium- 
potassium  de  nos  humeurs. 

Conditions  hormonales  :  tel  le  fait  si  curieux  que 
la  gangrène  ergotée  se  produit  très  difficilement 
chez  des  animaux  du  sexe  féminin  auxquels  on  a 
injecté  de  grosses  quantités  d’oéstrine  ou  de  théé- 
line. 

Facteurs  réflexes  enfin,  régis  par  l’état  d’exci¬ 
tabilité  des  zones  réflexogènes  neuro-végétatives, 
du  sinus  carotidien,  par  exemple. 

Gomment  s’étonner,  devant  toutes  ces  difficultés, 
que  l’étude  clinique  des  sympatholytiques  soit 
très  en  retard  sur  leur  exploration  scientifique  ? 

V.  --  Les  sympatholytiques  en  thérapeutique 
clinique. 

Kn  thérapeutique  générale,  on  peut  pratique¬ 
ment  diviser  les  sympatholytiques  en  quatre 
groupes  :  celui  des  alcaloïdes  de  l’ergot  ;  celui  de 
l’yohimbine  et  de  ses  isomères  (corynanthine), 
puis  les  sympatholytiques  de  synthèse  ;  enfin  les 
sympatholytiques  accessoires. 

A.  Les  préparations  ergotées,  et  notam¬ 
ment  l’ergotamine,  en  pratique  thérapeu¬ 
tique.  —  Nous  nous  garderons,  dans  cet  aperçu 
critique,  d’exposer  l’utilisation  de  l’ergotamine 
dans  le  diabète,  le  glaucome,  le  prurigo,  la  tachy¬ 
cardie  paroxystique,  etc.,  toutes  indications 
pour j  lesquelles  nous  croyons  fermement  qu’on 
peut  utiliser  des  médicaments  plus  efficaces  ou 
moins  dangereux.  Nous  ne  ferons  donc  ici  qu’une 
courte  étude  thérapeutique  de  l’ergot  et  de  ses 
indications  dans  les  hémorragies  utérines,  la  ma¬ 
ladie  de  Basedow  et  la  migraine. 

I.  Les  préparations  d'ergot  et  l’ergotamine  dans 
les  hémorragies  utérines.  —  I^’énumération  de 
toutes  les  publications  concernant  l’action  des 
préparations  d’ergot  et  de  l’ergotamine  sur  les 
hémorragies  utérines  serait  fastidieuse.  On  les 
trouvera  énumérées  dans  les  traités  de  pharma¬ 
cologie,  de  gynécologie  et  d’obstétrique.  On  s’ac¬ 
corde  actuellement  à  la  fois  sur  leur  intérêt  et 
les  limites  de  leur  emploi. 

En  obstétrique,  l’ergotamine  et  les  préparations 
d’ergot  ne  sont  indiquées,  en  présence  d’une 
hémorragie,  que  dans  des  conditions  étiologiques 
bien  détenuinées  et  seulement  si  l’utérus  est 
complètement  vide. 

Ees  accoucheurs,  d’autre  part,  ont.  bien  précisé 
leur  emploi  dans  certaines  hémorragies  du  post- 
partum  et  certaines  atonies  utérines.  On  a  même 
indiqué  leur  usage  préventif  dans  l’opération 
césarienne,  pour  rendre  l’intervention  moins  san¬ 


glante.  En  gynécologie,  on  a  successivement  pré¬ 
conisé  l’ergot  dans  toutes  les  hémorragies  possi¬ 
bles,  depuis  celles  qui  accompagnent  le  fibrome 
et  certaines  métrites  jusqu’à  celles  du  cancer  uté¬ 
rin. 

A  la  vérité,  on  ne  doit  jamais  oublier, dans  toutes 
ces  applications  obstétricales  ou  gynécologiques, 
(jue  les  préparations  d’ergot  constituent  unique¬ 
ment  des  médications  symptomatiques.  Ce  sont 
purement  et  simplement  des  médicaments  hémo¬ 
statiques  et  ocytociques.  C’est  dire  que  leur  intérêt 
s’est  considérablement  rétréci  au  fur  et  à  mesure 
que  les  recherches  cliniques  et  physiopathologi- 
(^ues  ont  préiesé  l’étiologie  ou  le  mécanisme  de 
nombre  d’hémorragies  utérines  qui  relèvent  main¬ 
tenant  d’un  tout  autre  traitement  (médical,  radio- 
ou  curiethérapique,  chirurgical).  E’utilisation, 
chaque  jour  mieux  précisée,  de  la  folliculine,  de 
la  lutéine,  de  certains  extraits  anté-hypophysaires, 
contribue  encore  à  diminuer  le  domaine  des  indi¬ 
cations  des  préparations  ergotées  en  gynécologie. 
D’autre  part,  pour  déterminer  la  contraction  du 
muscle  lisse  utérin  dans  le  post-partum,  l’extrait 
post-hypophysaire  (actuellement  bien  standar¬ 
disé  par  essai  biologique)  a  une  action  plus  élec¬ 
tive  et  fait  courir  moins  de  dangers  toxiques  géné¬ 
raux. 

Ainsi,  dans  le  domaine  de  la  gynécologie  et  de 
l’obstétrique,  l’extension  des  thérapeutiques  étio- 
logicjues  d’une  part,  la  découverte  de  nouvelles 
thérapeutiques  médicales,  d’autre  part,  ont,  dans 
le  cours  de  ces  dernières  années,  plutôt  diminué 
qu’étendu  l’usage  des  préparations  ergotées. 

Cependant,  le  dernier  mot  n’est  peut-être  pas 
dit  sur  ce  chapitre.  Mais  c’est  plutôt  du  côté  des 
alcaloïdes  peu  sympatholytiques  que  s’orienteront 
les  nouvelles  recherches  thérapeutiques.  Des  al¬ 
caloïdes  très  solubles  et  fortement  ocytociques  du 
groupe  de  l’ergométrine  (ou  ergonovine)  réserve¬ 
ront  peut-être  d’intéressantes  possibilités  aux 
gynécologues  et  aux  obstétriciens  (E.  Davis,  F.-L. 
Adair  et  S.  Pearl). 

2.  L’ergotamine  dans  la  maladie  de  Basedow.  — 
Nous  nous  garderons  d’envisager  ici  l’emploi  de 
l’ergomatine  dans  «  les  sympathoses  ».  Nous  esti¬ 
mons  en  effet  que  l’imprécision  de  ce  dernier 
terme  clinique  risquerait  d’ouvrir  des  indications 
thérapeutiques  trop  vastes  à  un  médicament 
dont  l’emploi  mérite  d’être  réservé  à  des  cas  précis. 
Dès  1926,  J.-P.  Bouckaert  et  A.  Noyons  ont 
étudié  la  diminution  du  métabolisme  basal  sous 
l’influence  du  tartrate  d’ergotamine  chez  le  base- 
dowien.  Mais  les  chiffres  indiqués  dans  les  recher- 
,ches  publiées  par  Guy  Daroche,  Camus  et  Eelour- 
dy  (1928),  montrent  qu’ après  injection  intramus- 
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ciliaire  de  tartrate  d’ergotamine  à  des  liasedo- 
wiennes  à  jeun,  la  diminution  métabolique  est 
faible  et  transitoire. 

Après  ingestion  de  doses  ne  dépassant  pas  3  milli¬ 
grammes  par  jour,  les  améliorations  sont  incons¬ 
tantes. 

Ces  résultats  cliniques  de  Guy  Laroche  s’oppo- 
.sent  à  ceux  obtenus  par  Forges  et  Adlersberg  qui 
déclarent  avoir  eu  de  bons  résultats  dans  15  cas 
sur  22,  améliorations  portant  sur  l’amaigrissement, 
la  tachycardie,  le  tremblement,  l’exophtalmie, 
les  troubles  psychiques,  etc.,  Marcel  Labbé  et  ses 
collaborateurs,  de  leur  côté,  n’ont  pas  obtenu  des 
résultats  cliniques  aussi  favorables.  C’est  seule¬ 
ment  sur  le  terrain  expériemntal  que  Marcel  Lalibé 
et  Rubinstein  (1934)  ont  vérifié  que,  chez  les  base- 
dowiens  comme  chez  les  .sujets  normaux,  l’éléva¬ 
tion  du  métabolisme  basal  consécutive  à  l’injec¬ 
tion  de  I  milligramme  d’adrénaline  est  nettement 
entravée  par  l’injection  préalable  d’ergotamine 
(ou  d’yohimbine). 

A  l’heure  actuelle,  comparativement  aux  résul¬ 
tats  des  autres  thérapeutiques  médicales  (en  parti¬ 
culier  du  traitement  iodé),  et  des  traitements 
l'îidiologiques  ou  chirurgicaux,  le  traitement  ergoté 
de  l’hyperthyroïdie  semble  définitivement  sur¬ 
classé.  Comme  l’ergotamine  reste  un  médicament 
dangereux  chez  les  basedowiens,  ainsi  que  l’ont 
signalé  Marcel  Labbé  et  ses  collaborateurs,  elle 
semble  donc  à  rejeter  comme  traitement  de  l’hy¬ 
perthyroïdie.  Quant  au  traitement  ergoté  du 
syndrome  sympathique  de  la  maladie  de  Basedow. 
.son  utilité  n’est  pas  encore  établie  sur  des  preuves 
cliniques  convaincantes  ;  les  cliniciens  se  doivent 
donc  de  l’étudier  encore  avec  la  plus  grande  préci¬ 
sion  possible. 

L’ergotamine  dans  le  traitement  des  migraines.  — 
En  1926,  Maier  (de  Zurich)  et  Declayrfayt  (de 
Spa)  ont  publié  quelques  observations  favorables 
au  traitement  de  la  migraine  par  le  tartrate  d’er¬ 
gotamine,  Cornil,  Etienne  et  Caussade  (1927) 
rapportent  des  observations  semblables.  Pour 
Trautmann,  en  Allemagne,  et  Tzanck,  en  France 
(1928  et  1931),  l’ergotamine  peut  arrêter  net  une 
crise  au  début  et  écourter  une  attaque  déclarée. 
Ils  précisent  bien  que  ce  sympatholytique  doit  être 
considéré  uniquement  ccnime  doué  d’un  effet 
symptomatique  et  transitoire  dans  la  crise  mi¬ 
graineuse.  L’effet  du  traitement  cesse  quand  on 
suspend  son  administration.  «  On  prescrira  donc, 
écrivent  Pasteur  Vallery-Radot  et  J.  Hamburger, 
le  tartrate  d’ergotamine  de  deux  façons  différentes  ; 
soit  comme  cure  d’entretien,  soit  de  façon  extem¬ 
poranée  au  début  d’un  accès.  La  dose  classique 
est,  par  vingt-quatre  heures,  de  2  à  3  milligrammes 


per  os,  ou  encore  d’un  quart  de  milligramme  en 
injection  sous-cutanée.  Cependant,  il  est  néces¬ 
saire,  pour  éviter  les  incidents  que  peut  provoquer 
la  médication  ergotée,  de  tâter  la  susceptibilité 
du  sujet  par  des  doses  plus  faibles  (commencer 
par  un  demi-milligramme  per  os).  Les  signes  ordi¬ 
naires  d’intolérance  sont  les  palpitations,  la  cé¬ 
phalée  et  les  vomissements,  ainsi  que  les  douleurs 
parfois  violentes  dans  la  région  solaire. 

«  Les  résultats  sont  assez  souvent  favorables. 
vSous  l’influence  d’un  traitement  régulier,  les  crises 
peuvent  s’espacer  et  diminuer  d’intensité.  Quant 
à  l’action  sur  la  crise,  elle  est  parfois  très  nette  : 
les  neuf  cas  de  migraines  typiques  rapportés  dans 
la  première  communication  de  Tzanck  avaient  été 
améliorés,  la  crise  avortant  ou  s’estompant  après 
l’absorption  du  médicament.  » 

Tout  récemment,  une  importante  étude  de 
Lennox  et  un  travail  de  Pool,  Von  Storch  et  Len- 
nox  ont  confirmé  ces  bons  effets  du  tartrate  d’er¬ 
gotamine  dans  la  migraine.  Cependant  ces  der¬ 
niers  auteurs  signalent  que,  sur  15  migraineux,  7 
ont  présenté  de  la  nausée  et  un  des  vomissements 
après  administration  du  médicament. 

B.  Étude  critique  sur  ryoliinibine  en  thé¬ 
rapeutique.  —  La  littérature  médicale  est  riche 
de  publications  sur  les  emplois  thérapeutiques 
de  ryoliinibine.  Toute  la  difliculté  ne  consiste  pas 
à  les  rapporter,  mais  au  contraire  à  éliminer  avec 
quelque  sévérité  nombre  d’affirmations  mal 
étayées  ou  d’indications  hypothétiques.  C’est 
pourquoi,  loin  de  placer  au  premier  rang  de  cet 
aperçu  thérapeutique  les  indications  de  Tyoliim- 
bine  dans  l’impuissance  génitale,  nous  les  rejette¬ 
rons  à  la  fin  de  ce  chapitre,  car,  bien  que  jouissant 
d’une  certaine  vogue,  elles  nous  paraissent  cepen¬ 
dant  reposer  sur  les  bases  les  moins  solides.  C’est 
surtout  comme  médicament  vaso-dilatateur  que 
l’yoliimbine  nous  paraît  intéressante.  Nous  étu¬ 
dierons  ensuite  son  emploi  dans  rexophtalmie 
basedowienne. 

I.  Emploi  de  Vyohimhine  comme  vaso-dilatateur. 
—  L’effet  tensionnel  de  l’yohimbine,  chez  l’homme 
comme  chez  l’animal,  ne  s’observe  qu’à  certaines 
doses  et  par  certaines  voies  d’introduction. 

Par  la  voie  buccale,  même  à  la  dose  de  2  à  4  cen¬ 
tigrammes,  ryoliinibine,  le  plus  souvent,  ne  dé¬ 
termine  pas  de  fléchissement  de  la  pression  arté¬ 
rielle  chez  l’homme. 

Il  en  est  de  même  pour  l’injection  sous-cutanée 
de  2  centigrammes  de  chlorhydrate  d’yohimbine. 
Dans  le  laboratoire  du  professeur  Maurice  Villa- 
ret,  L.  Justin-Besançon  et  R.  Wallich  ont  pu  véri¬ 
fier  que,  par  injection  sous-cutanée  de  2  milli- 
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grammes  par  kilogramme  chez  le  chien,  on  peut 
ne  pas  déterminer  d’hypotension,  tout  en  réalisant 
des  effets  sympatholytiques  tels  que  l’injection 
ultérieure  d’adrénaline  détermine  une  chute  ten¬ 
sionnelle. 

Par  voie  intraveineuse,  par  contre,  même  à  des 
doses  relativement  faibles  (o"'î5_i  par  kilogramme), 
l’yolrimbine  provoque  une  chute  tensionnelle 
importante  et  prolongée. 

Cependant,  même  dans  les  cas  où  la  tension 
artérielle  ne  fléchit  pas,  après  absorption  buccale 
de  fortes  doses  d’yohimbine  (4  à  6  centigrammes) 
il  est  fréquent  d’observer  des  phénomènes  de  vaso¬ 
dilatation,  consistant  essentiellement  en  une  colo¬ 
ration  rose  de  la  face  et  des  extrémités. 

Ce  sont  ces  effets  vaso-dilatateurs  qui  ont  été 
utilisés  dès  1910  par  F.  Muller  et  B.  h'ellner,  pour 
lutter  contre  les  .spasmes  vasculaires  au  cours  de 
l’hypertension  artérielle.  Tout  récemment,  F. 
Schede  et  E.  Bettmann  (1932)  ■  conseillent,  dans 
les  troubles  circulatoires  périphériques,  d’admi¬ 
nistrer  chaque  jour  par  rmie  sous-cutanée  i  centi¬ 
gramme  d’yohimbine. 

Plus  intéressante  encore  apparaît  l’utilisation 
de  l’yohimbine  dans  l’hypertension  artérielle 
paroxystique,  proposée  par  Maurice  Villaret. 
Son  emploi  n’est  légitime  que  s’il  s’agit  d’un  pa¬ 
roxysme  tensionnel  par  hyperadrénalinémie.  Dans 
ce  cas,  en  effet,  ryohimbiiie  non  seulement  s’op¬ 
pose  à  l’hypertension  adrénalinique,  mais  inverse 
les  efiets  de  l’hormone  surrénale  et  produit  de 
l’hypotension. 

Dors  de  tous  ces  emplois  de  l’yohimbine  chez  les 
hypertendus,  on  ne  doit  pas  oublier  que  Tyohini- 
bine  réalise  des  anisergies  circulatoires  dans  diffé¬ 
rentes  provinces  vasculaires,  en  particulier  au 
niveau  du  territoire  des  artères  cérébrales.  Mau¬ 
rice  Villaret,  R.  Cachera  et  D.  Justin-Besançon 
ont  fait  remarquer  qu’après  injection  d’yohim¬ 
bine,  l’acétylcholine  ne  dilate  plus  l’artère  réti¬ 
nienne.  On  sera  donc  prudent  dans  l’emploi  de 
l’yohimbine  chez  les  hypertendus  qui  ont  déjà 
présenté,  de  petits  ictus  transitoires  et  chez  qui 
l’on  redoute  l’établissement  d’un  ramollissement 
cérébral. 

Une  mention  toute  particulière  doit  être  réser¬ 
vée  à  l’emploi  en  thérapeutique  de  l’association 
acétylcholine-yohimbine.  Cette  association  a  été 
proposée  par  Maurice  Doeper  et  André  Demaire 
à  la  suite  de  leurs  recherches  expérimentales. 
Ils  ont  démontré  que  l’hypotension  est  au  moins 
quadruplée  quand  on  injecte  l’acétylcholine  à  un 
chien  préalablement  yohimbinisé.  «  D’association 
acétylcholine-yohimbine,  écrit  André  Demaire, 
nous  semble  un  moyen  commode  de  prolonger  la 
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vaso-dilatation  acétylcholinique  ;  elle  mérite 
comme  telle  de  figurer  dans  la  liste  des  antispas¬ 
modiques  vasculaires.  Associée  à  l’yohimbine  se¬ 
lon  la  formule  : 

Chlorure  d'acétylcholme .  0,10 

Chlorhydrate  dyohimhine .  0,01 

elle  se  révèle  un  calmant  souvent  efficace  des  dou¬ 
leurs  vasculaires  si  souvent  liées  au  spasme.  » 

Plusieurs  cas  cliniques  rapportés  par  M.  Bar- 
rieu  sont  venus  illustrer  de  façon  frappante  l’in¬ 
térêt  de  cette  association  thérapeutique  qui,  de 
toute  façon,  ne  devra  pas  être  utilisée  dans  les  cas 
d’hémorragie  cérébrale,  menaçante  ou  constituée 
(Maurice  Villaret,  Dœper  et  Demaire,  Chabe, 
Tinel) . 

2.  Emploi  de  l'yohimbine  dans  l’exophtalmie  de 
type  basedowicn.  — ■  Des  effets  thérapeutiques  de 
ryohimbine  dans  l’exophtalinie  de  type  basedo- 
vien  ont  été  établis  par  les  recherches  cliniques 
de  Marcel  Dabbé,  Maurice  Villaret,  D.  Justin- 
Besançon,  M'"®  vSchiff-Wertheimer  et  leurs  colla¬ 
borateurs. 

De  traitement  yohimbinique  ne  doit  pas  être 
employé  en  présence  d’un  goitre  exophtalmique 
typique,  avec  manifestations  évidentes  d’hyper¬ 
thyroïdie  (amaigrissement,  tachycardie,  éléva¬ 
tion  du  métabolisme  basal).  Chez  de  tels  malades 
il  faut  commencer  par  traiter  l’hyperthyroïdie 
par  l’iode,  la  radiothérapie  ou  la  chirurgie.  Des 
médicaments  sympatholytiques  n’ont,  chez  les 
hyperthyroïdiens,  que  des  efiets  insuffisants  et 
transitoires  sur  l’exophtalmie.  De  plus,  ils  ne  pos¬ 
sèdent  en  propre  aucun  pouvoir  réducteur  de 
l’hyperthyroïdie. 

Dans  l’exophtalmie  basedowienne,'  la  cure  yo¬ 
himbinique  se  présente  donc  essentiellement  com¬ 
me  un  traitement  symptomatique  de  l’hypertonie 
du  muscle  lisse  du  fascia  bulbi,  au  même  titre 
que  la  belladone  est  un  traitement  symptomati¬ 
que  de  l’hypertonie  du  tractus  digestif. 

D’indication  majeure  de  ce  traitement  sympa- 
tholytique  est  donc  réalisée  par  les  exophtalniies 
résiduelles  des  malades  dont  rh5q)erthyroïdie  a 
été  efficacement  effacée,  et,  cas  plus  rare,  par  les 
exophtalmies  de  type  basedowien  sans  hyperthy¬ 
roïdie. 

Plus  précoce  a  été  le  traitement,  meilleurs  sont 
les  résultat?.  Mais  la  médication  sympatholytique 
conserve  une  action  incontestable  même  dans  des 
exophtalmies  basedowiennes  très  anciennes,  da¬ 
tant  de  dix  et  quinze  ans.  Cependant,  dans  des 
cas  anciens,  l’organisation  fibro-graisseu.se  rétro- 
bulbaire  en  limite  beaucoup  les  effets. 

Da  voie  d’administration  la  plus  pratique  est  la 
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voie  buccale.  Nous  donnons  aux  malades  des 
cachets  dosés  à  2  centigrammes  d’alcaloïde,  en 
nombre  progressif  jusqu’à  atteindre  5  cachets  par 
jour,  soit  10  centigrammes. 

Le  traitement  doit  être  continué  de  façon  inin¬ 
terrompue  pendant  quatre  à  six  mois.  Après  ce 
temps,  il  est  poursuivi  avec  des  interruptions 
d’une  quinzaine  tous  les  deux  ou  trois  mois. 

Les  résultats  dûment  suivis  sous  le  contrôle 
de  l’exophtalmomètre  et  de  la  photographie 
pendant  plusieurs  années,  se  répartissent  actuel¬ 
lement  en  trois  groupes  : 

1°  Dans  un  premier  groupe,  de  bous  résultats, 
l’exophtalmie  disparaît  totalement  en  huit  à 
dix  mois.  Tantôt  cette  régrèssion  persiste  et  le 
traitement  yohimbinique  cesse  d’être  utile  ;  tantôt 
les  cures  d’entretien  sont  nécessaires. 

Dans  trois  cas  de  diplopie  liée  à  l’exophtahnie, 
étudiés  avec  Schifï-Wertheimer,  011  a  obtenu 
la  régression  totale  ou  partielle  de  ce  symptôme 
gênant. 

2°  Dans  un  deuxième  groupe  se  placent  les  ré¬ 
sultats  bons,  mais  incomplets.  Pendant  quelques 
mois,  la  courbe  exophtalmométrique  baisse,  puis 
s’arrête  à  un  chiffre  au-dessous  duquel  elle  ne 
descend  pas.  Cet  effet  partiel  est,  en  pratique, 
très  intéressant  quand  il  s’agit  d’exophtalmie 
monstrueuse,  mettant  la  cornée  en  danger.  Depuis 
l’utilisation  de  ce  traitement  yohimbinique,  nous 
n’avons  plus  eu  à  faire  pratiquer  une  seule  blé- 
pharorraphie. 

3°  Enfin,  Marcel  Labbé,  Maurice  Villaret  et 
Justin-Besançon  ont  tenu  à  souligner  des  échecs 
thérapeutiques  chez  quelques  sujets,  avec  des 
yohimbines  possédant  pourtant  une  efficacité 
expérimentale  incontestable  et  agissant  sur  d’au¬ 
tres  malades  :  il  y  a  là  un  point  fort  intéressant 
du  point  de  vue  physio-pathologique. 

3.  Emploi  de  l’yohimbine  comme  aphrodisiaque. 
—  Reste  l’emploi  de  l’yohimbine  comme  aphro¬ 
disiaque.  C’est  une  indication  qui  repose  sur  des 
bases  peu  sérieuses,  comme  nous  l’avons  exposé 
dans  notre  récent  rapport.  Nous  avons  administré 
de  l’yohimbine  à  des  centaines  de  sujets,  à  des 
doses  intermittentes  ou  continues,  faibles  ou 
fortes  (jusqu’à  ob'',io  par  jour),  en  prévenant  ou 
non  les  malades  et  en  utilisant  des  yohimbines  de 
différentes  origines  et  de  caractères  pharmacolo¬ 
giques  les  plus  divers.  Jamais  aucun  d’entre  nos 
sujets  n’a  observé  un  effet  aphrodisiaque. 

De  telle  sorte  que  nous  serions  enclins  à  con¬ 
clure,  comme  les  Américains  :  «  Les  cas  d’amélio¬ 
ration  clinique,  après  plusieurs  semaines  de  trai¬ 
tement,  sont  probablement  explicables  par  la 
suggestion  »  (Torald  SoUmann). 


4.  Etude  clinique  sur  la  corynanthine.  —  Un 
isomère  de  ryohiml:)ine,  la  corynanthine,  m’a  per¬ 
mis  de  résoudre  un  problème  depuis  longtemps 
posé  par  les  ophtalmologistes  et  qui  m’avait  été 
soumis  par  M.  le  professeur  Terrien.  Avec  son 
interne,  M.  Jean  Voisin,  j’ai  pu  montrer  que  la 
corynanthine  en  instillations  conjonctivales  pro¬ 
voque  un  myosis  intense  et  prolongé,  sans  niodi- 
fieren  aucune  façonl’accommodation.C’estactuel- 
lement  le  seul  corps  qui  puisse  réaliser  le  myosis 
sans  spasme  ciliaire. 

C.  Essais  cliniques  poursuivis  avec  les 
sympatholytiques  de  synthèse.  —  Nous 
sommes  actuellement  très  prudents  dans  nos  ap¬ 
préciations  sur  le  domaine  clinique  des  sympatho¬ 
lytiques  de  .synthèse.  Nous  en  avons  essayé  plu¬ 
sieurs  dans  différents  cas  cliniques,  notamment 
ceux  préparés  par  M"®  Jeanne  Lévy  (J.  L.  408, 
40g  et  415),  par  M.  lî.  Fourneau  (F.  883  et  933). 
Le  recul  du  temps  manque  nettement  pour  fonder 
une  appréciation  définitive  à  leur  sujet. 

D.  Les  sympatholytiques  accessoires.  — 
Bien  des  médicaments,  avec  lesquels  les  cliniciens 
sont  familiarisés,  doivent  peut-être  à  leurs  pro¬ 
priétés  sympatholytiques  accessoires  ime  partie 
de  leurs  effets  thérapeutiques. 

En  premier  lieu,  il  faut  placer  les  sels  de  quinine 
et  de  quinidine. 

De  même,  la  papavérine  possède  un  faible  pou¬ 
voir  sympatholytique  (Mercier)  qui  n’est  peut-être 
pas  à  négliger  dans  son  action  vascidaire.  Tout 
récemment,  Stanislas  de  Sèze  suggérait  d’asso¬ 
cier  la  papavérine  à  l’acétylcholine  chez  certains 
anxieux,  agités,  insomniques,  en  vue  principale¬ 
ment  de  faciliter  la  dilatation  des  vaisseaux  céré¬ 
braux. 

Il  en  est  de  même  d’une  série  de  dérivés  xan- 
ihiques.  La  caféine  en  particidier  mérite,  d’après 
,S,  de  Sèze,  d’être  associée  à  l’acétylcholine, 
comme  médicament  dilatateur  des  vaisseaux 
cérébraux,  fait  déjà  souligné  par  les  travaux  de 
Roy  et  Sherrington,  de  Wickowsky,  Hirschfelder, 
Handowsky,  Finesinger  et  Putnam,  Bouckaert 
et  Jourdan. 

En  Allemagne,  dans  le  traitement  de  certaines 
angines  de  poitrine,  on  associe  couramment  la 
théobromiue  à  la  phényléthylmalonylurée  et  il 
semble  que,  dans  ce  cas,  les  effets  sympatholy¬ 
tiques  de  la  théobromine  ne  soient  pas  négligea¬ 
bles. 

Enfin,  l’aminophjdline,  très  employée  en  Aller 
magne  et  en  Amérique  comme  diurétique  et  dila¬ 
tateur  coronarien,  procède  du  même  groupe  phar¬ 
macodynamique.  Quelques  récentes  publications 
cliniques  semblent  confirmer  sur  ce  point  des 
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travaux  étrangers  et  justifier  l’emploi  de  l'ami- 
iiophylliçie  dans  les  troubles  de  la  circulation  co¬ 
ronarienne  (P.  Soulié). 

VI.  — ■  Conclusions  générales.  Sympatholy- 
tiques  et  hormones. 

Telles  sont  les  directives  de  thérapeutique  géné¬ 
rale  qu’on  peut  retenir  d’une  étude  des  sj^mpatho- 
lytiques. 

Mais,  à  la  vérité,  les  conclusions  qui  s’en  déga¬ 
gent  doivent-elles  être  uniquement  pratiques  et 
thérapeutiques  ? 

En  fait,  l’étude  des  sympatholytiques  révèle 
quelque  chose  de  plus  profond  qui  doit  fixer  notre 
attention  :  c’est  l’étrange  rapport  de  constitution 
chimique  qui  existe  entre  les  sympatholytiques  de 
synthèse  et  les  plus  importantes  hormones  et  notre 
organisme. 

Dans  ces  dernières  années,  on  a  été  amené  à 
constater  que,  par  une  infime  modification  delà 
molécule,  on  pouvait  passer  de  l’adrénaline,  le 
type  même  des  substances  qui  réalisent  les  mêmes 
effets  que  l’excitation  du  sympathique,  aux  sympa¬ 
tholytiques  de  synthèse  qui  entravent  complète¬ 
ment  les  effets  de  l’adrénaline. 

Une  autre  légère  modification  de  la  molécule, 
et  nous  voici  conduits  à  une  autre  hormone,  la 
thyroxine,  qui,  elle,  sensibilise  certains  de  nos 
systèmes  viscéraux  à  l’excitation  du  sympathique 
et  modifie  l’action  de  certains  autres. 

Dès  lors,  peut-on  penser  qu’f/  est  des  états  pa¬ 
thologiques  où  l’organisme  se  trouve  capable  de 
fabriquer  des  sympatholytiques  aux  dépens  des 
matériaux  de  V adrénaline  ou  de  la  thyroxine?  Cer¬ 
tains  dérèglements  brutaux  de  notre  équilibre 
neuro-végétatif  ne  trouvent-ils  point  là  leur  ori¬ 
gine?  Avec  Mlle  Jeanne  Dévy,  nous  nous  sommes 
posé  la  question. 

Et  cependant,  nous  doutons  qu’on  arrivé,  de¬ 
main,  à  mettre  en  évidence  d’importantes  quanti¬ 
tés  de  sympatholytiques,  dans  nos  humeurs  ou 
dans  nos' tissus.  S’il  y  en  a,  c’est  en  bien  faible 
quantité  ;  et  voici  pourquoi.  Il  existe  dans  notre 
organisme  une  hormone  sympathomimétique, 
l’adrénaline,  et  une  autre,  vagomimétique,  l’acé¬ 
tylcholine  ;  mais  nous  ne  connaissons  pas  dans 
nos  humeurs  de  substances  vagolytiques  analo¬ 
gues  à  l’atropine,  ni  sympatholytiques  analogues 
à  l’ergotamine  ou  à  l’yohiinbine.  Tout  se  passe 
comme  si  notre  système  végétatif  ne  connaissait  que 
des  hormones  viotrices  et  manquait  de  freins.  C’est 
peut-être,  tout  simplement,  parce  que  ces  freins 
humoraux,  vagolytiques  ou  sympatholytiques, 
seraient  trop  puissants  et  qu’il  faudrait,  en  leur 


présence,  dans  notre  organisme,  de  formidables 
décharges  d’adrénaline  ou  d’acétylcholine  pour 
réaliser,  par  voie  humorale,  l’équilibre  neuro¬ 
végétatif. 

Tels  sont  les  aperçus  de  biologie  générale 
auxquels  conduit  l’étude  des  sympatholytiques. 


ACTION  THÉRAPEUTIQUE 
DES  SŸMPATHICOLYTIQUES 
DE  SYNTHÈSE 
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Depuis  quelques  années  les  troubles  du  système 
neuro-végétatif,  le  plus  souvent  alliés  à  des  modi¬ 
fications  du  fonctionnement  physiologique  des 
glandes  endocrines,  ont  pris  une  importance  de 
plus  eu  plus  grande  en  clinique  ;  en  même  temps 
les  efforts  des  chimistes  et  des  thérapeutes  se  sont 
dirigés  vers  le  but  de  découvrir  de  nouvelles  modi¬ 
fications  pouvant  agir  sur  le  vague  ou  le  sympa¬ 
thique. 

On  sait  d’ailleurs  combien  eu  clinique  journa¬ 
lière  les  troubles  du  système  neurotonique  sont 
intriqués,  si  bien  qu’il  est  difficile  de  faire  la  part 
exacte  de  ce  qui  revient  à  l’inhibition  ou  à  l’exci¬ 
tation  de  l’un  ou  de  l’autre  de  ces  nerfs  antago¬ 
nistes. 

Parmi  les  médicaments  susceptibles  d’agir  dans 
ce  sens,  il  convient  de  signaler  particulièrement  les 
médicaments  de  synthèse  de  la  série  méthyl- 
benzodioxane  découverts  récemment  par  Four¬ 
neau  et  Bovet  et  qui  sont  des  sympathicolytiques. 

Un  médicament  mérite  d’être  appelé  sympa- 
thicoly tique,  d’après  le  récent  rapport  au  Congrès 
de  médecine  de  Jeanne  Dévy  et  Justin-Bezançon, 
quand  il  [remplit  la  condition  essentielle  d’empê¬ 
cher  l’excitation  du  sympathique,  ce  terme  n’im¬ 
pliquant  d'ailleurs  que  ses  terminaisons  péri¬ 
phériques. 

Dans  l’esprit  du  clinicien,  le  sympathique  com¬ 
prend  non  seulement  les  terminaisons  du  nerf, 
mais  le  nerf  lui-même,  ses  relais  et  ses  centres. 

En  pharmacologie,  on  considère  qu’une  substance 
est  sympathicolytique  quand  elle  réalise  une  inhi¬ 
bition  du  sympathique,  quand  par  exemple  elle 
s’oppose  à  l’action  d’un  excitant  comme  l’adré¬ 
naline. 

Des  cliniciens  et  les  thérapeutes  ont  l’habitude 
de  comprendre  d’une  façon  moins  scientifique 
sous  le  nom  de  calmants  du  sympathique  les  médi¬ 
caments  susceptibles  deïnodéfer  les  effets  cliniques 
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de  son  excitation  ou  même  de  son  dysfonctionne¬ 
ment. 

I^es  termes  que  nous  employons  de  sympathi¬ 
cotonie,  de  dysrégulation,  de  dysfonctionnement 
sympathique,  d’hyperexcitabilité,  de  variation 
du  tonus  ou  d’amphotonie  à  prédominance  sym¬ 
pathique,  ne  font  peut-être  que  traduire  notre 
ignorance,  mais  correspondent  assez  bien  à  une 
réalité  clinique. 

Dans  les  affections  où  les  troubles  du  sympa¬ 
thique  jouent  un  rôle  important,  on  peut  évidem¬ 
ment  ranger  des  affections  très  diverses  et  des 
syndromes  variés.  Il  y  a  tout  d’abord  les  affec 
tions  appartenant  au  groupe  des  maladies  de  ce 
(jue  Widal  et  Abrami  ont  appelé  la  diathèse  coUoïdo- 
clasique  :  la  migraine,  l’urticaire,  l’asthme,  le  coryza 
spasmodique,  le  rhume  des  foins.  On  sait  que  l’on 
peut  rapprocher  de  ces  affections  certaines  der¬ 
matoses  de  sensibilisation,  la  tachycardie  paroxys¬ 
tique  essentielle,  les  acrocyanoses  et  syndrome 
de  Raynaud,  les  crises  de  dépression  anxieuse  et 
même  certains  accès  de  goutte.  Enfin,  en  dehors 
des  S5Tnpathoses,  on  sait  le  rôle  joué  par  le  sym¬ 
pathique  dans  un  grand  nombre  d’affections  arté¬ 
rielles  et  principalement  dans  la  crise  d’angor, 
dans  de  nombreuses  maladies  du  système  nerveux 
et  surtout  dans  les  processus  encéphalitiques  et 
l’épilepsie,  enfin,  dans  un  grand  nombre  d’affec¬ 
tions  du  tube  digestif  et  principalement  dans  les 
coliques  spasmodiques. 

Il  était  donc  naturel  que,  désireux  de  tenter  une 
série  d’expériences  sur  la  valeur  thérapeutique 
des  nouveaux  sympathicolytiques,  nous  nous 
adressions  à  ces  diverses  catégories  de  malades. 

Beaucoup  de  substances  médicamenteuses  sont 
considérées  comme  agissant  sur  le  sympathique, 
panni  lesquelles  les  plus  connues  sont  les  alca¬ 
loïdes  de  l’ergot  et  certains  dérivés  xanthiques. 

Un  grand  progrès  a  été  réalisé,  lorsque  Four¬ 
neau  et  Bovet  ont  préparé  et  étudié  à  l’Institut 
Pasteur,  du  point  de  vue  physiologique,  une  série 
de  substances  de  synthèse  du  groupe  des  méthyl- 
benzodioxanes  ayant  une  action  sympathicoly- 
tique. 

Ils  ont  bien  voulu  nous  confier  deux  d’entre 
elles,  parmi  les  plus  actives  :  le  dyéthylamiuo- 
méthylbenzodioxane  ou  883  F  et  le  pirj’-dino- 
méthylbenzodioxane  ou  933  F. 

Il  faut  toujours  être  d’une  très  grande  prudence 
dans  l’expérimentation  thérapeutique  chez 
l’homme  et  se  garder  de  conclusions  hâtives. 
Nous  nous  contenterons  d’exposer  succinctement 
les  observations  que  nous  avons  pu  faire  sur  l’ac¬ 
tion  thérapeutique  de  ces  médicaments. 

Il  faudrait,  pour  être  complet,  publier  intégra¬ 


lement  toutes  les  observations  des  malades  trai¬ 
tés,  sans  négliger  aucun  détail  clinique,  aucun  test 
et  aucune  recherche  de  laboratoire,  tous  les  cas 
étant  différents  les  uns  des  autres.  Dans  l’impos¬ 
sibilité  de  le  faire  dans  un  article  résumé  et  pou¬ 
vant  servir  aux  praticiens,  nous  rapporterons 
brièvement  nos  principales  conclusions. 

Posologie.  —  Nous  avons,  avec  ces  deux  médi¬ 
caments  883  F  et  933  F,  essayé  les  injections 
intraveineuses,  les  intramusculaires  et  la  prise  de 
cachets  de  ro,  5  et  de  i  centigramme. 

Des  injections  intraveineuses  se  font  avec  faci¬ 
lité,  ne  déterminent  aucune  douleur  endovei- 
neuse,  mais  elles  produisent  un  léger  choc  qui  se 
traduit  par  une  leucopénie  légère,  une  baisse  de  la 
pression  artérielle  bientôt  suivie  d’une  hyperten¬ 
sion  réactionnelle,  une  baisse  de  l’index  réfrac- 
tométrique  du  sérum:  et  de  la  réserve  alcaline, 
sans  influencer  sensiblement  la  sédimentation 
des  hématies,  les  ions  calciques  et  la  glycémie. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  malades  accusent 
une  poussée  de  chaleur  au  visage,  une  accéléra¬ 
tion  des  mouvements  respiratoires,  une  sensation 
de  malaise.  Nous  avons  noté  dans  deux  cas,  chez 
des  astlimatiques,  des  phénomènes  paresthésiques 
et  des  fourmillements  dans  les  membres.  Nous 
n’avons  jamais  constaté  de  vomissements  ni  de 
diarrhée,  rarement  un  état  nauséeux  léger,  parfois 
un  abaissement  de  la  température,  mais  tous  ces 
troubles  sont  passagers. 

Nous  avons  es.sayé  les  injections  journalières, 
mais  il  nous  paraît  plus  indiqué,  l’effet  calmant 
étant  à  peu  près  le  même,  de  faire  des  séries  d’in¬ 
jections  intraveineuses  à  raison  de  troispar  semaine 
par  séries  de  6  à  12  avec  repos  intercalaire.  Cer 
tains  malades  améliorés  sont  venus  eux-mêmes 
demander  de  nouvelles  injections. 

Nous  n’avons  pas  cru  devoir  dépasser  i  cen¬ 
timètre  cube  par  injection,  c’e,st-à-dire  1  centi- 
.gramme. 

Ee  933,  peut-être  plus  actif,  semble  déterminer 
iffus  de  choc  que  le  883. 

Des  injections  doivent  être  poussées  lentement 
i;ar  le  procédé  que  nous  avons  été  les  premiers  à 
préconiser  il  y  a  vingt  ans,  de  la  dilution  sanguine, 
c’est-à-dire  en  attirant  dans  la  seringue  du  sang 
lequel  se  mélange  au  produit  injecté,  et  cela  plu¬ 
sieurs  fois  pendant  la  durée  de  l’injection  intra¬ 
veineuse,  ce  qui  a  le  double  avantage  de  faire  une 
dilution  de  plus  en  plus  grande  et  de  s’assurer  qu’on 
est  toujours  bien  dans  la  veine. 

Nous  n’avons  jamais  obsen’-é  de  signes  d’intoxi¬ 
cation  ou  d'intolérance,,  en  prenant  ces  précau¬ 
tions.  On  ne  saurait  toutefois  recommander  trop 
de  prudence  au  praticien  pour  les  injections  intra- 
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veineuses,  eu  leur  recommandant,  sauf  cas  excep¬ 
tionnels,  de  donner  la  préférence  à  la  voie  Inic- 
cale. 

Ives  injections  intramusculaires,  moins  actives, 
ne  produisent  pas  d’induration  et  sont  à  peine 
douloureuses  localement  lorsqu’on  les  pratique 
dans  les  régions  lombaires  ou  lombo-fessières. 

lycs  injections  intramusculaires  doivent  être 
pratiquées  le  soir,  ayant  un  effet  hypnotique  plus 
net  et  plus  prolongé  que  les  intraveineuses. 

La  voie  digestive  est  la  plus  simple  et  peut- 
être  la  plus  active,  surtout  dans  l’asthme.  C’e.st  à 
ce  mode  d’administration  que  nous  donnons  la 
préférence.  La  prise  du  médicament  en  cachets 
est  la  plus  simple.  Nous  avons  associé  le  883  et  le 
933  à  la  lactose.  Nous  n’avons  constaté  d’état 
nauséeux  que  dans  3  cas  sur  100  observations  ; 
dans  2  cas,  le  malade  a  accusé  de  la  diarrhée  à  la 
suite  de  prise  de  2  cachets  de  5  centigrammes. 

Bien  que  la  diurèse  soit  diminuée  dans  les  expé¬ 
riences  de  physiologie,  nous  n’avons  pas  constaté 
d’effets  nets  chez  l’homme,  au  moins  à  ces  faibles 
doses;  nous  n’avons  pas  dépassé  20  centigrammes. 

C’est  surtout  l’effet  hj^pnotique  que  l’on  observe. 

Nous  n’avons  que  rarement  vu  des  phénomènes 
d’excitation.  Nous  avons  à  différentes  reprises 
constaté  des  effets  sédatifs  plus  marqués  avec 
quatre  cachets  de  i  centigramme,  à  trois  heures 
d’intervalle,  qu’avec  un  seul  cachet  de  5  centi¬ 
grammes.  Nous  croyons  donc  qu’il  vaut  mieux 
préconiser  l’emploi  de  petites  do.ses  répétées. 

L’effet  de  ces  deux  médicaments  nous  a  paru 
plus  sensible  lorsque  le  cachet  est  pris  à  jeun  ou 
en  dehors  des  repas,  c’est-à-dire  au  moins  une 
heure  ou  deux  ou  trois  heures  après.  En  cas  de 
réaction  gastrique,  l’indication  de  donner  le  médi¬ 
cament  en  même  temps  f[ue  le  repas  paraît  se 
poser. 

Indications  et  résultats.  —  Nous  avons 
essayé  le  883  F  et  le  933  P'  tout  d’abord  chez  les 
malades  de  notre  consultation  venus  pour  des 
manifestations  les  plus  diverses  de  la  diathèse 
colloïdoclasique.  Nous  exposerons  rapidement  les 
résultats  obtenus. 

Les  migraineux  ont  été  améliorés  par  l’emploi 
du  883  F  et  du  933  P'  dans  30  p.  100  des  cas  (8  cas 
sur  28  observés).  L'action  a  surtout  été  manifeste 
dans  les  cas  de  migraines  à  tjqîe  ophtalmique. 
Nous  n’avons  pas  vu  de  guérison  de  migraines, 
mais  les  accès  douloureux  s’espacent,  les  douleurs 
s’atténuent,  le  sommeil  surtout  est  plus  calme. 

vSignalons  en  passant  les  effets  remarquables 
des  injections  intraveineuses  de  933  dans  un  cas 
de  névralgie  du  trijumeau.  Il  peut  y  avoir  là  une 
indication  intéressante  à  .son  emploi. 


5  Décembre  i(j36. 

Peut-être  conviendrait-il  d’ailleurs  d’étudiei 
l’action  de  ce  médicament,  en  l’introduisant  direc¬ 
tement  au  contact  du  nerf. 

L’action  calmante  des  883  et  933  F  incite  à 
penser  qu’ils  peuvent  agir  sur  les  ganglions  sympa¬ 
thiques,  comme  d’ailleurs  les  expériences  physio¬ 
logiques  l’avaient  démontré  à  Bacq. 

Dans  l’asthme,  nous  avons  toujours  constaté 
les  bons  effets  de  ce  sympathicolytique,bien  qu’on 
ne  saurait  lui  attribuer  aucun  rôle  curateur  ;  dans 
les  cas  sérieux  avec  crises  subintrantes  nous 
avons  emploj'é  les  injections  intraveineuses  et  les 
intramusculaires.  Dans  les  cas  moyens  nous  a\-ons 
préféré  les  cachets,  et  c’est  surtout  dans  ces  obser¬ 
vations  que  nous  avons  pu  noter  l’action  plus 
active  des  petites  doses  répétées. 

La  lecture  attentive  de  nos  observations  nous 
montre  les  bons  effets  des  injections  intravei¬ 
neuses  dans  un  cas  de  véritable  mal  ashmatique 
chez  un  décorateur  de  théâtre  sensible  aux  pous¬ 
sières  de  théâtre  depuis  des  années  et  obligé  de  se 
pratiquer  lui-même  journellement  des  injections 
d’évatniine  ou  de  sérum  de  Heckel.  Le  933  F  chez 
ce  malade  a  été  moins  actif  que  le  883  F. 

Dans  l’asthme  nous  avons  noté  10  améliora¬ 
tions  sur  26  malades  traités,  ce  qui  fait  une  propor¬ 
tion  de  40  p.  100. 

Un  fait  en  apparence  contradictoire  est  le  fait 
suivant  :  théoriquement  les  sympathicolytiques 
de  synthèse  doivent  avoir  un  effet  inhibiteur  sur 
les  propriétés  broncho-dilatatoires.  Or,  praticiue- 
ment,  chez  nos  malades  asthmatiques  nous  avons 
pu  constater  les  excellents  effets  sur  les  crises. 

Le  883  P'  doit  annihiler  les  effets  de  l’adrénaline 
ou  de  l’évatmine.  Or  chez  nos  malades  ni  les  injec¬ 
tions  intraveineuses,  ni  les  prises  par  voie  buccale 
n’ont  empêché  l’action  bienfaisante  sur  la  crise 
de  l’injection  de  l’adrénaline  ou  de  l’évatmine 
ou  du  mélange  adrénalino-hypophysaire. 

Ces  renseignements  cliniques  peuvent  d’ailleurs 
confirmer  les  expériences  physiologiques  de  Fré- 
déricq,  Bacq,  Monnier  et  Bov'et  qui  ont  établi  une 
di,stinction  entre  les  substances  adrénalytiques 
et  sympathicolytiques. 

D’autre  part,  Vleeschouver  a  montré  que  le 
883  F  et  le  933  F  sont  capables  d’inverser  les  effets 
de  l’adrénaline  .sur  la  pression  sanguine,  d'en 
modifier  les  réponses  à  la  stimulation  électrique 
du  splanchâique.  Enfin,  Jackson  a  décrit  une  bron¬ 
cho-dilatation  des  bronches  avec  de  petites  doses 
de  sympathicolytique. 

Dans  l’urticaire,  au  contraire,  où  cependant  nous 
trouvons  un  plus  grand  nombre  de  réflexes  oculo- 
cardiaques  inversés  en  sympathicotonie  que  chez 
les  asthmatiques,  il  ne  nous  a  pas  semblé  que  ni  le 
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933  1'  ni  le  S83  I'  aient  une  action  marquée  sur  les 
placards  urticariens,  leur  configuration,  leur  mul¬ 
tiplicité. 

Nous  avons,  sur  22  cas  d’urticaire  généralisée, 
enregistré  85  p.  100  d’échecs.  On  constate  seule¬ 
ment  dans  cpielques  cas  une  atténuation  du  prurit 
et  surtout  un  effet  hypnotique  chez  les  urticariens 
insomniaques  (8  cas  sur  22). 

Dans  le  coryza  spasmodique  et  surtout  dans  le 
rhume  des  foins,  nous  avons  au  contraire,  comme 
dans  l’asthme,  constaté  de  remarquables  effets 
sédatifs.  Nous  notons  dans  nos  18  obsei'vations 
10  fois  une  diminution  des  crises,  une  action  sur 
les  éternuements,  la  disparition  des  accès  noc¬ 
turnes.  Aucun  effet  sur  l’hydrorrhée,  non  plus 
que  sur  les  sensibilisations.  C’est  ainsi  que  les 
cuti-réactions  aux  pollens  de  graminées,  presque 
toujours  positives  comme  on  le  sait  dans  le  rhume 
des  foins,  ne  se  sont  jamais  montrées  modifiées 
après  injection  intraveineuse  de  883  1'.  De  même 
nous  n’avons  pu,  par  adjonction  de  ces  médica¬ 
ments,  modifier  le  phénomène  de  Prausnitz- 
Kutzner. 

Nous  avons  traité  par  ces  sympathicolytiques 
de  synthèse  plusieurs  cas  de  syndrome  de  Ray¬ 
naud  (5  cas).  Il  nous  a  semblé  dans  deux  cas  que 
les  douleurs  et  la  cyanose  disparaissaient  passa¬ 
gèrement  après  l’injection  intraveineuse  et  que  les 
petites  doses  répétées  (5  à  6  cachets  de  o>'K,oi) 
soulageaient  les  malades. 

Il  faudrait  évidemment  plus  d’observations 
pour  permettre  une  conclusion. 

Dans  trois  cas,  des  injections  en  série  n’ont  pas 
amené  de  modifications  sensibles.  MIM.  Marcel 
Monnier  et  Jean  Stern  ont  fait  des  constatations 
analogues  dans  les  services  des  professeurs  Guil- 
lain  et  Clerc. 

Nous  avons  pu  arrêter  une  crise  de  tachycardie 
paroxystique  essentielle  avec  une  injection  intra¬ 
veineuse  de  883  P'  et  constater,  l’ayant  pratiquée 
sous  écran  à  la  radioscopie,  l’arrêt  de  la  tachycardie 
avant  même  que  l’injection  pou.ssée  lentement 
soit  terminée. 

Nous  devons  jre  ut-être  rapprocher  de  ces  obser¬ 
vations  un  cas  de  syndrome  neuro-anémique  avec 
acroparesthésics  consécutif  à  une  anémie  à  type 
])ernicieux  :  celle-ci  guérit  sous  l’influence  de  trans¬ 
fusions  de  sang  et  des  injections  de  Campolan  qui 
n’eurent  aucune  action  sur  le  syndrome  nerveux. 
Des  injections  de  933  amènent  au  contraire  un 
soulagement  momentané  aux  phénomènes  d’acro- 
paresthésie  accusés  par  la  malade. 

C’est  dans  les  dépressions  anxieuses  dans  les¬ 
quelles  nous  avons  démontré  le  rôle  du  choc  et 
dans  ce  que  certains  psychiatres  ont  désigné  sous 


le  nom  de  psycho-colloïdoclasies  que  nous  avons 
pu  constater  les  excellents  effets  du  933  F  admi¬ 
nistré  en  cachets  de  off,oi  à  quatre  ou  cinq 
reprises  dans  la  journée  en  période  de  crise.  Nous 
avons  noté  dans  65  p.  100  des  cas  un  effet  sédatif 
avec  action  sur  la  pression  artérielle,  diminution 
de  l’anxiété  et  calme  du  sommeil. 

Nous  avons  essayé  l’emploi  des  sympathicoly¬ 
tiques  dans  des  crises  d’angor.  Un  de  nos  malades 
paraissant  avoir  de  l’angine  de  poitrine  tabagique 
\'oit  ses  crises  arrêtées  par  des  cachets  de  oîf.oi 
pris  à  un  quart  d’heure  d’intervalle.  Ces  faits  con¬ 
firmeraient  ce  que  Monnier  et  Stern  ont  observé. 
Nous  avons  essayé  les  sympathicolytiques  de 
synthèse  dans  plusieurs  cas  de  maladie  de  Base- 
dow:  nous  avons  noté  dans  un  seul  cas  une  action 
manifeste  sur l’exophtalmie, fait  qui  confirme  ceux 
rapportés  par  Justin-Besançon. 

Dans  les  hyperthyroïdies  sans  exophtalmie, 
avec  métabolisme  basal  augmenté,  le  883  F  et 
surtout  le  933  1'  ont  amené  des  résultats  satis¬ 
faisants.  Nous  avons  vu,  après  une  injection  intra¬ 
veineuse  de  933  cliez  une  malade,  le  réflexe  oculo- 
cardiaque  de  88-90-86  inversé  en  sympathicotonie 
passer  à  80-76-78,  c’est-à-dire  en  vagotonie. 
Notons  que  le  métabolisme  à  18  p.  100  n’a  pas 
été  modifié. 

Ces  médicaments  ont  paru  agir  sur  l’in.stabilité 
psychique  et  sur  les  spasmes  intestinaux.  Ces 
faits  nous  ont  incité  à  essayer  le  933,  et  nous 
livrons  ces  observations  à  nos  collègues  gastro- 
entérologues,  dans  plusieurs  cas  de  coliques  spas¬ 
modiques  et  de  solarité,  l^es  sympathicolytiques 
ont  été  bien  supportés  et  les  si^asmes  favorable¬ 
ment  influencés. 

Il  faudrait  pour’oir  citer  les  observations  au 
complet. 

Une  malade  constipée  chronique  et  déséquili¬ 
brée  endocrino-sjunpathique  fait  assez  souvent 
des  poussées  de  température  très  élevée,  ressem¬ 
blant  à  du  paludisme  avec  crise  de  colibacillurie 
souvent  accomiiagnée  de  douleurs  violentes  et  de 
cystite.  C’est  le  933  qui  est  de  beaucoup  le  médi¬ 
cament  qui  lui  réussit  le  mieux  et  qui  semble 
rétablir,  pendant  quelque  temps  tout  au  moins,  le 
fonctionnement  intestinal,  dimimie  les  douleurs  et 
permet  à  la  malade  de  dormir. 

Une  autre  malade  avec  insuffisance  endocri¬ 
nienne  et  syndrome  adiposo-génital,  instabilité 
psychique,  tendance  à  la  dépression,  insomnie  per¬ 
sistante,  constipation,  crises  de  coliques  spasmo¬ 
diques,  a  été  à  plusieurs  reprises  améliorée  de  tous 
ces  troubles  par  une  série  de  12  injections  intra¬ 
musculaires  de  933  à  raison  d’une  tous  les  jours. 

Il  faut  évidemment  toujours  se  méfier  dans  les 
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conclusions  apportées^  des  facteurs  psychologiques 
qui  peuvent  intervenir  dans  les  effets  souvent 
heureux  du  nouveau  médicament. 

Il  reste  encore  une  indication  importante  à 
l'emploi  des  sympathicolytiques,  c’est  la  -prépa¬ 
ration  à  %m  anesthésique  dont  on  connaît  l’insuf¬ 
fisance  pour  obtenir  le  silence  abdominal  complet 
tant  souhaité  par  les  chirurgiens. 

Ive  933  F  nous  a  paru  préparer  le  malade  à  une 
anesthésie  par  l’évipan  sodique  et  prolonge  l’ac¬ 
tion  hypnotique  de  ce  médicament. 

D’autre  part,  nous  avons  essayé  le  883  et  le  933 
avant  les  anesthésies  au  j^rotoxyde  d’azote.  Ils 
nous  ont  paru  avoir  le  double  effet  d’aider  à  la 
résolution  complète  et  de  diminuer  l’augmentation 
habituelle  de  la  pression  artérielle  dans  l’anesthé¬ 
sie  au  protoxyde  d’azote. 

Tels  sont  les  principaux  faits  que  nous  avons 
observés.  Il  convient  évidemment,  pour  apporter 
des  conclusions  précises,  de  faire  de  nombreux 
essais,  mais  les  premiers  résultats  obtenus  nous 
paraissent  susceptibles  d’aider  à  fixer  les  indica¬ 
tions  et  la  posologie  de  ces  médicaments  nouveaux 
dans  notre  arsenal  thérapeutique. 

Nos  malades  ont  été  suivis  avéc  toutes  les 
méthodes  de  laboratoire  appliquées  à  la  clinique, 
et  voici  quelques  renseignements  recueillis  sur  les 
résultats  obtenus. 

Nous  avons  signalé  déjà  les  brusques  chutes 
de  pression  observées  après  les  injections  intra¬ 
veineuses,  et  nous  les  avions  attribuées  autant  au 
choc  lui-même  qu’au  médicament. 

lorsqu’on  prend,  comme  nous  le  faisons  tou¬ 
jours,  des  oscillo grammes  avec  l’oscillographe  de 
Boullitte,  on  ne  note  que  des  différences  peu  sen¬ 
sibles  de  la  pression  après  l’emploi  du  933  F  ou 
du  883  F  par  voie  buccale.  Nous  avons  pu  véri¬ 
fier  le  fait  signalé  i)ar  Monnier  et  Stern  :  une  légère 
augmentation  des  oscillations  sans  modifications  de 
la  pression  maxima  ni  de  la  pression  moyenne. 

Nous  n’avons  pas  remarqué  de  modifications 
nettes  de  la  diurèse,  sauf  dans  deux  cas  où  le 
933  1“'  a  paru  exercer  une  action  inhibitrice. 

On  comprend  combien  cette  recherche  est  dif¬ 
ficile  chez  des  malades  qui  ne  sont  pas  couchés 
et  qui  continuent  à  vaquer  à  leurs  occupations. 

Nous  avons  recherché  la  constante  d’Amhard 
chez  tous  nos  malades  avant  et  après  l’usage  du 
médicament.  Dans  la  plupart  des  cas  elle  reste 
sans  changement.  Nous  l’avons  vue  après  injec¬ 
tion  intraveineuse  de  883  monter  dans  un  cas  de 
0,07  à  0,09  et  dans  un  autre  cas  de  0,10  à  0,12. 

Bien  que  les  physiologistes  aient  signalé  une 
action  hypoglycémiante,  nous  n’avons  noté  dans 
plusieurs  observations  aucune  modification  notable 


de  la  glycémie.  Nous  n’avons  pas  non  plus  d’ail¬ 
leurs  constaté  d’effets  heureux  de  ces  sympathi- 
colytiques  sur  la  glycémie  des  diabétiques. 

De  taux  d’acide  urique,  le  pïL  et  la  réserve 
alcaline  ainsi  que  Vindex  réjractométrique  du 
sérum  et  la  sédimentation  des  hématies  (avec  le 
Westergreen)  ne  nous  ont  pas  paru  modifiés  par 
l’emploi  du  médicament. 

Conclusions.  —  Sans  vouloir  attacher  trop 
d’importance,  à  ces  premiers  résultats  et  à  ces 
recherches,  ayant  appris  d’autre  part  à  être  d’une 
extrême  prudence  dans  l’interprétation  des  résul¬ 
tats  obtenus  par  une  médication  nouvelle,  il  nous 
a  cependant  paru  intéressant  de  rapporter  ces 
faits.  Il  nous  a  semblé  que  les  cliniciens  pouvaient 
utiliser  la  découverte  de  MM.  Fourneau  et  Bovet 
qui  mettent  entre  leurs  mains  les  meilleurs  cal¬ 
mants  du  sympathique. 

On  ponrra,  à  notre  avis,  dès  qu’ils  seront  d’un 
usage  courant,  les  associer  à  des  substances  phar¬ 
macologiques,  à  des  lysats  organiques  ou  à  des 
hormones  suivant  tel  ou  tel  cas,  et  ainsi  augmenter 
leur  action  favorable. 

Ainsi  le  médecin,  dans  chaque  découverte  nou¬ 
velle  dans  un  autre  domaine  que  le  sien,  peut 
trouver  un  moyen  de  soulager  la  souffrance 
humaine. 


BISMUTH  ET  SYPHILIS 
DE  L’ENFANT  W 


D’utilisation  du  bismuth  dans  le  traitement 
de  la  sj'philis  date  de  plus  de  quinze  ans,  puisque 
c’est  en  1921  que  Sazerac  et  Devaditi,  dans  le 
service  de  Fournier  à  l’hospice  Cochin,  expéri¬ 
mentèrent  en  clinique  chez  l’adulte  leur  tartro- 
bismuthate  de  potassium  et  de  sodium  en  solution 
aqueuse. 

Depuis  cette  date,  les  merveilleux  résultats 
obtenus  par  l’emploi  des  divers  composés  bis¬ 
muthiques,  qu’ils  soient  solubles  ou  insolubles, 
ont  fait  adopter  cet  agent  thérapeutique  par  tous 
les  syphiligraphes  du  monde  entier.  Da  tolérance 
que  présentent  la  plupart  des  individus  aux  sels 
de  bismuth  actuellement  utilisés,  la  facilité  de 
leur  emploi  grâce  au  mode  d’injection  habituel 
intramusculaire  en  ont  fait  des  agents  thérapeii- 

(i)  TUivail  du  service  de  la  clinique  de  la  première  en¬ 
fance  (Professeur  I.erkbouh.iît). 
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tiques  fondamentaux  dans  le  traitement  de  la 
syphilis  de  l’adulte.  Pourquoi  quinze  ans  après 
son  introduction  dans  la  thérapeutique  de  la 
syphilis  paraît-il  intéressant  de  xjréciser  son  rôle 
dans  le  traitement  de  la  syphilis  congénitale  ? 
Il  semble  bien  (c’est  l’opinion  du  professeur  Lere- 
boullet  dans  le  service  duquel  nous  avons  recueilli 
les  faits  qui  servent  de  base  à  cette  étude)  que  le 
bismuth  ne  possède  pas  encore  dans  le  traitement 
de  la  syphilis  infantile  la  place  à  laquelle  il  a 
droit.  Est-ce  à  dire  qu’on  doive  le  prescrire  très 
souvent  ?  Est-il  un  médicament  à  formuler 
chaque  fois  que  nous  nous  trouvons  en  présence 
d’un  enfant  chez  lequel  existent  soit  des  signes 
de  syphilis  congénitale,  soit  des  signes  de  dys¬ 
trophie  attribuable  à  la  syphilis  des  ascendants  ? 
Nous  ne  le  pensons  pas. 

Avant  de  préciser  les  indications  de  son  emploi, 
nous  croyons  utile  d’insister  sur  certams  pro¬ 
blèmes  que  comporte  l’institution  du  traitement 
antisyphilitique  chez  l’enfant.  Et  d’abord  s’agit- 
il  d’hérédo-sj^philis  ?  Pour  le  médecin  chargé 
d’une  consultation  à  laquelle  on  adresse  les 
enfants  atteints  ou  suspects  d’hérédo-syphilis  il 
n’est  pas  de  problème  plus  angoissant  à  résoudre. 

Sans  doute  il  est  des  cas  ou  la  syphilis  des 
parents  est  connue,  avouée  ;  où  la  sérologie  posi¬ 
tive  de  la  mère  pendant  la  grossesse,  constatée 
soit  après  l’apparition  d’une  éruption  suspecte, 
soit  à  l’occasion  d’un  examen  complet,  ne  permet 
aucun  doute  sur  la  contamination  de  l’enfant. 
Il  en  est  d’autres  où,  malgré  l’absence  de  syphilis 
avérée  chez  les  ascendants,  il  existe  chez  l’enfant 
soit  un  syndrome  clinique  cutanéo-muqueux  et 
viscéral,  soit  un  syndrome  osseux,  soit  une  séro¬ 
logie  positive  qui  permettent  encore  d’affirmer 
l’existence  de  l’infection  tréponémique  ;  mais 
combien  existe-t-il  de  tels  cas  par  rapport  au 
nombre  de  ceux  qui  nous  sont  adressés  avec  des 
antécédents  familiaux  incomplets  ou  sans  anté¬ 
cédents  connus,  chez  lesquels  existent  des  signes 
cliniques  discutables,  des  réactions  sérologiques 
négatives  et  pour  lesquels  on  nous  demande  : 
P'aut-il  oui  ou  non  les  traiter  ?  Avec  quel  médi¬ 
cament  ?  Pendant  combien  de  temps  ?  Quel  sera 
leur  avenir  ?  Quelle  responsabilité  est  celle  de 
celui  qui  chez  un  sujet  d’une  famille  comptant 
parfois  de  nombreux  enfants  affirme  l’existence 
de  l’infection  par  le  tréponème  ?  Et  alors  pour  les 
autres  enfants  que  faut-il  faire  ?  demandera,  la 
mère,  et  si  j’en  ai  d’autres,  que  faudrait-il  que  je 
fasse  ?  Faut-il  même  mieux  en  rester  là  ?  Telles 
sont  les  questions  qui  se  posent  journellement  à 
une  consultation  spécialisée  ;  de  la  réponse  faite 
découle  non  seulement  le  traitement  variable 


avec  chaque  cas,  mais  aussi  le  choix  du  médica¬ 
ment  utilisé.  E’institution  systématique  d’un 
traitement  arsenical  ne  doit  pas  être  la  réponse 
obligatoire  en  cas  de  doute  sur  l’étiologie  d’une 
affection  quelconque  de  l’enfance.  Nous  pensons 
en  effet,  et  le  professeur  Eereboullet  est  entière¬ 
ment  de  cet  avis,  que  bien  des  excès  ont  été  commis 
et  le  sont  encore  dans  le  diagnostic  de  syphilis 
congénitale  et,  par  suite,  dans  la  mise  en  œuvre 
des  traitements  syphilitiques  chez  le  nourrisson 
et  chez  l’enfant.  Loin  de  nous  d’ailleurs  la  pensée 
de  refuser  le  «  bénéfice  du  doute  »  et  de  renoncer 
à  instituer  un  traitement  lorstpi’il  existe  de  sim¬ 
ples  éléments  de  présomption. 

Le  problème  que  nous  voulons  soulever  n’est 
pas  cehri  de  l’emploi  d’un  traitement  souvent 
utile,  même  s’il  n’est  pas  spécifique.  Il  ne  s’agit 
pas  de  vouloir  systématiquement  limiter  le 
domaine  de  la  syphilis  congénitale  au  cas  de  dia¬ 
gnostic  évident,  car  il  existe  fréquemment  chez 
l’enfant  des  formes  frustes  ou  larvées  ;  encore 
est-il  nécessaire  de  faire  porter  l’enquête  cli¬ 
nique  et  sérologique  sur  le  plus  grand  nombre 
possible  de  sujets  de  la  même  famille,  et  par  ce 
moyen  il  est  possible  dans  un  certain  nombre  de 
cas  de  transformer  un  diagnostic  de  probabilité 
en  un  diagnostic  de  certitude.  Le  point  essentiel 
sur  lequel  nous  voulons  insister  est  que  pour 
choisir  un  médicament,  en  préciser  les  indications 
et  la  posologie,  un  diagnostic  très  précis  est  indis¬ 
pensable.  A  notre  avis,  l'emploi  du  bismuth  dans 
la  syphilis  congénitale  de  l'enjant  et  du  nourrisson 
comporte  au  préalable  un  diagnostic  de  certitude 
d'infection  tréponémique. 

Si  le  bismuth  ne  possède  pas  encore  la  faveur 
des  médecins  qui  traitent  la  sjqffiilis  chez  l’enfant, 
c’est  qvie  son  emploi  ne  peut  guère  permettre 
de  faire  bénéficier  l’enfant  d’un  diagnostic  de 
simple  présomption.  Entre  le  bismuth  et  l’arsenic 
existe  en  effet  une  marge  thérapeutique  compor¬ 
tant  deux  degrés  :  le  premier  résulte  de  l’action 
spirillicide  particulière  de  ces  deux  corps,  l’arsenic 
'  étant  supérieur  au  bismuth.  Le  second  résulte  de 
l’action  tonique  ou  eutrophique  de  l’arsenic  et 
s’exerce  plus  nettement  encore  chez  l’enfant 
que  chez  l’adulte.  Il  en  résulte  une  plus  grande 
faveur  des  médecins  pour  l’arsenic,  mais,  comme 
nous  le  verrons,  cet  emploi  ne  doit  être  ni  systé¬ 
matique  car  parfois  nuisible,  ni  exclusif  car 
insuffisant  ;  airssi  doit-on  connaître  les  possi¬ 
bilités  que  donne  un  traitement  comportant  des 
séries  d’injections  de  préparations  bismuthiques. 

Nous  serons  bref  sur  la  nomenclature  des  dif¬ 
férents  sels  de  bismuth  utilisés  et  tous  bien  connus. 
Personnellement,  nous  utilisons  les  sels  liposolu- 
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blés  et  les  sels  insolubles,  et  n’utilisons  jamais 
les  préparations  colloïdales. 

Les  préparations  insolubles,  les  premières  en 
date,  sont  utilisées  sous  forme  d’hydroxyde  de 
bismuth  ou  d’iodobismuthate  de  quinine,  exis¬ 
tant  dans  le  commerce  sous  forme  de  spécialités, 
telles  le  Muthanol  dont  les  ampoules  infantiles 
de  I  centimètre  cube  renferment  oB‘',026  de  bismuth 
métal,  et  le  Quinby,  dont  les  ampoules  infantiles 
de  correspondent  à  0^^,0375  de  bismuth 

métal. 

Les  sels  solubles  utilisés  couramment  sont  des 
préparations  liposolubles  d’absorption  rapide, 
nullement  douloureuses  et  ne  donnant  pratique¬ 
ment  aucune  réaction  ;  la  préparation  la  plus 
irsuelle  est  le  Bivatol  ;  préparation  contenant 
o"'',035  de  bismuth  métal  par  ampoule  de  i  centi¬ 
mètre  cube  ;  la quantitédebismuthmétal contenue 
par  centimètre  cube  est  donc  sensiblement  moitié 
plus  considérable  que  dans  les  préparations  inso¬ 
lubles  précédemment  indiquées.  La  pharmacie 
centrale  de  l’Assistance  publique  prépare  depuis 
(quelques  années  un  excellent  bismuth  soluble 
dont  les  ampoules  de  i  centimètre  cube  corres¬ 
pondant  à  o""’,04  de  bismuth  métal,  son  emploi 
est  de  plus  en  plus  considérable  dans  les  services 
hospitaliers.  Il  existe  également  dans  le  com¬ 
merce  des  préparations  de  bismuth  extemporané- 
ment  solubles  dans  un  solvant  aqueux,  tels  le 
benzo-bismuth  qui  ‘correspond  par  ampoule 
à  0Br,04  de  bismuth  métal. 

Au  point  de  vue  de  la  posologie,  la  teneur 
des  sels  en  bismuth  métal  est  seule  en  effet 
à  considérer,  etc’est  selon  le  poids  du  sujet  (jue  se 
feront  les  prescriptions.  Nous  avons  adopté 
comme  dose  moyenne  celle  de  5  milligrammes 
par  kilogramme  de  poids  et  par  semaine,  dose  qui 
permet  de  calculer  aisément  la  dose  totale  que 
peut  recevoir  un  sujet  jeune  par  semaine, 
puisqu’il  suffit  de  diviser  par  2  le  nombre  de 
kilogrammes  exprimant  le  poids  pour  avoir  en 
centigrammes  la  dose  moyenne  pour  une  semaine 
(pie  l’on  répartira  ensuite  en  deux  injections  à  trois 
jours  d’intervalle,  chaque  série  comprenant  de 
10  à  15  injections. 

Technique.  —  La  technique  des  injections 
des  sels  de  bismuth  est  celle  des  injections  intra¬ 
musculaires  profondes.  Elles  doivent  être  pra¬ 
tiquées  dans  la  région  fessière  avec  une  aiguille 
longue  de  3  à  4  centimètres  et  un  calibre  de  6  à 
8  millimètres  de  diamètre.  L’injection  doit  être 
faite  dans  la  zone  d’élection  en  deux  temps, 
d’abord  l’aiguille  seule,  puis,  si  le  sang  n’apparaît 
pas,  on  adapte  la  seringue  et  l’on  pousse  le  piston 
en  ayant  soin  de  laisser  une  bulle  d’air  pour 
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chasser  profondément  les  dernières  parcelles  de 
liquide. 

En  dehors  de  la  piqûre  d’un  vaisseau  qui  se 
révèle  aussitôt  par  l’issue  de  sang  parle  pavillon, 
aucun  incident  n’est  à  redouter.  Nous  n’avons 
jamais  observé  de  phénomènes  nécrotiques  ni 
d’abcès  chez  les  enfants  suivis  à  la  consultation. 
Il  peut  arriver  que  chez  certains  enfants  hypo¬ 
trophiques  la  résorption  de  certaines  préparations 
insolubles  soit  lente.  Il  persiste  alors  pendant 
plusieurs  semaines,  si  la  série  a  été  continuée  en 
dehors  de  la  surveillance  médicale,  des  nodosités 
intramusculaires  ;  la  constatation  de  celles-ci 
doit  faire  interrompre  les  préparations  inso¬ 
lubles,  les  faire  remplacer  par  des  sels  solubles  — 
ou  même  faire  interrompre  le  traitement  bismu¬ 
thique  pour  éviter  les  accidents  toxiques  que 
pourrait  entraîner  unr  résorption  brutale. 

Il  est  absolument  exceptionnel  d’observer  après 
l’injection  intramusculaire  de  sels  de  bismuth 
des  réactions  d’ordre  général  analogues  à  celles 
qui  constituent  la  crise  nitritoïde.  Dans  quelques 
cas,  rares  d’ailleurs,  on  peut  voir  survenir  le  soir 
ou  le  lendemain  de  l’injection  de  la  fièvre  à  38°- 
39°  ;  un  état  grippal  avec  parfois  nausées,  vomis¬ 
sements,  pâleur,  malaise  général.  Cette  grippe 
bismuthique  est  de  courte  durée.  Elle  serait  due, 
d’après  certains  auteurs,  à  une  résorption  brutale 
du  bismuth.  Pratiquement,  si  au  cours  d’une 
série  un  tel  accident  intervenait  et  se  répétait 
après  un  repos  d’une  semaine  faite  lors  de  l’injec¬ 
tion  suivante  pratiquée  correctement  et  pour 
une  dose  correspondant  exactement  à  la  posologie 
autorisée  par  le  poids  de  l’enfant,  il  y  aimait  lieu 
d’interrompre  le  traitement,  comme  nous  avons 
eu  l’obligation  de  le  faire  à  deux  reprises  seulement. 
Les  accidents  dus  à  des  phénomènes  de  réactiva¬ 
tion  sont  exceptionnels  au  cours  de  l’emploi  des 
sels  de  bismuth  ;  de  même  les  phénomènes  de 
biotropisme  sont  eux  aussi  très  rares. 

Les  accidents  toxiques  qu’entraînent  les  sels  de 
bismuth  sont  peu  fréquents,  si  l’on  veut  bien 
tenir  compte  du  poids  du  sujet  avant  d’établir 
la  posologie  ;  chez  le  nourrisson  après  le  deuxième 
semestre  et  chez  l’enfant  on  surveillera  l’état  de 
la  dentition,  la  gingivite  constituant  un  signe 
d’alarme  important.  Les  lésions  rénales  sont 
rares;  on- aura  d’ailleurs  toujours  soin  de  faire 
pratiquer  un  examen  des  urines  avant  de  com¬ 
mencer  chaque  série  d’injections  et  de  répéter  cet 
examen  après  six  injections  pour  éviter  les  acci¬ 
dents  rénaux. 

La  principale  manifestation  toxique  observée 
est  la  fatigue  avec  ou  sans  amaigrissement. 
L’asthénie  et  l’anémie  occasionnées  par  le  traite- 
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ment  bismuthique  sont  des  manifestations  pas¬ 
sagères,  mais,  à  notre  avis,  leur  éventualité  ne  doit 
justement  faire  entreprendre  le  traitement  bis¬ 
muthique  de  la  syphilis  congénitale  que  lorsque 
l’infection  tréponémique  est  certaine.  Le  bis¬ 
muth  peut  entraîner  alors  dans  certains  cas  une 
remarquable  amélioration  de  l’état  général  en 
même  temps  qu’une  rétrocession  rapide  des 
lésions  syphilitiques  en  évolution. 

Les  indications  du  traitement  par  le  bis¬ 
muth.  —  Les  sels  de  bismuth  doivent  être  uti¬ 
lisés  dans  les  diverses  périodes  de  la  syphilis 
congénitale,  isolément  ou  associés  aux  prépara¬ 
tions  arsenicales  ou  mercurielles.  Ils  constituent 
un  des  agents  les  plus  actifs  et  les  moins  dange¬ 
reux  dans  certains  traitements  d’attaque.  Ils. 
constituent  un  des  éléments  les  plus  efficaces  du 
traitement  de  consolidation. 

1°  Le  traitement  d’attaque  de  la  syphilis  congé¬ 
nitale  ne  peut  dans  tous  les  cas  être  constitué 
par  les  injections  arsenicales,  etle  bismuth  soluble 
constitue  un  médicament  de  choix  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  syphilis  grave  du  nouveau-né  et  du 
nourrisson.  Notre  maître  E.  Lesné,  avec  ses  col¬ 
laborateurs  J.  Hirtinel  et  M>"®  Ardoiu-Linos- 
sier,  a  insisté  sur  les  résultats  remarquables 
obtenus  dans  le  traitement  de  la  syphilis  majeure 
du  nourrisson  par  les  préparations  oléosolubles 
de  bismuth.  Ces  auteurs  ont  insisté  sur  le  fait 
que  les  arsénobenzènes  sont  des  armes  à  double 
tranchant  pouvant  entraîner  la  mort  après  la 
deuxième  ou  troisième  injection,  même  avec  de 
très  faibles  doses.  D’accord  avec  la  majorité  des 
pédiatres,  ils  estiment  qu’il  est  dangereux  de  vou¬ 
loir  frapper  vite  et  fort  chez  un  sujet  dont  l’orga¬ 
nisme  est  gravement  atteint  depuis  de  nombreux 
mois  par  le  tréponème,  car  si  l’enfant  est  menacé 
de  mort  par  l’infection  syphilitique  iLfaut  aussi 
que  le  petit  être  frêle,  souvent  débileetprématuré, 
puisse  supporter  le  traitement  (Lesné  et  Ardoin- 
Linossier). 

Depuis  longtemps  d’ailleurs  les  pédiatres  ont 
utilisé  dans  de  tels  cas  les  préparations  mercu¬ 
rielles,  mais  leur  action  spirillicide  est  faible  et 
les  préparations  oléosolubles  de  bismuth  qu’il  est 
possible  d’injecter  à  des  doses  élevées  sans  incon¬ 
vénient  donnent  des  résultats  rapides  tant  sur  les 
lésions  évidentes  que  sur  l’état  général,  comme 
le  montre  l’ascension  rapide  de  la  courbe  de  poids. 

2°  Dans  un  certain  nombre  de  cas  le  bismuth 
doit  être  utilisé  dans  le  traitement  à’ attaque  de  la 
syphilis  congénitale  concurremment  avec  le  trai¬ 
tement  par  les  arsénobenzènes. 

L’expérience  que  nous  avons  acquise  chez  notre 
maître  A.  vSézary  concernant  la  technique  des 


traitements  arséno-bismuthiques  nous  a  amené  à 
utiliser  l’association  ou  l’alternance  des  traite¬ 
ments  par  l’arsenic  et  le  bismuth  chez  l’enfant. 
Il  n'est  pas  exceptionnel  en  effet  que  chez  l’enfant 
le  traitement  arsenical,  tout  en  permettant  d’obte¬ 
nir  des  résultats  très  appréciables,  ne  suffise  pas 
à  déterminer  une  négativité  définitive  des  séro- 
réactions  et  que  l’enfant,  après  un  intervalle  varia¬ 
ble,  présente  de  nouveau  des  accidents  syphili¬ 
tiques,  ou  une  sérologie  positive  après  un  traite¬ 
ment  qui  pouvait  paraître  suffisant.  Il  nous  est 
apparu  utile  d’utiliser  dans  ces  cas  les  prépara¬ 
tions  bismuthiques  de  préférence  aux  sels  de  mer¬ 
cure,  et  nous  avons  obtenu  des  résultats  rapides 
et  durables.  Nous  estimons  donc  que  dans  les 
traitements  d’attaque  de  la  syphilis  chez  les 
enfants  ayant  un  état  général  le  permettant,  il  y 
a  lieu  d’associer  plus  fréquemment  qu’on  ne  le 
fait  actuellement  le  bismuth- à  l’arsenic;  dans  la 
majorité  des  cas,  l’alternance  des  séries  arseni¬ 
cales  et  bismuthiques  suffit  ;  dans  un  petit  nom¬ 
bre  de  cas  particulièrement  rebelles  au  traite¬ 
ment,  nous  avons  associé  dans  une  même  série 
arsenic  et  bismuth,  pratiquant  dans  une  semaine 
à  un  même  jour  les  deux  injections  de  sulfarsénol 
et  de  bismuth  et  à  trois  jours  d’intervalle  une 
injection  complémentaire  de  bismuth  ;  les  doses 
faites  pour  chaque  médicament  étant  celles  qui 
auraient  été  injectées  si  chaque  série  avait  été 
formulée  isolément.  Cette  technique  d’exception 
ne  nous  a  jamais  occasionné  d’incidents. 

3®  Lorsque,  grâce  au  traitement  d’attacpie, 
l’infection  tréponémique  a  été  enrayée,  le  bismuth 
fait  encore  partie  du  traitement  de  consolidation. 

Nous  estimons  en  effet  que  lorsque  chez  l’enfant 
le  diagnostic  de  certitude  d’infection  tréponé¬ 
mique  a  été  posé,  le  traitement  doit  être  pour¬ 
suivi  pendant  longtemps.  Déjà  chez  l’adulte, 
nombreux  sont  les  auteurs  qui  estiment  fréquente 
l’impossibilité  dans  laquelle  on  se  trouve  de  pré¬ 
ciser  s’il  faut  traiter  les  syphilitiques  à  vie  ;  et 
cependant,  la  possibilité  de  traiter  les  sujets  dès 
les  premiers  jours  de  l’infection  permet  de  penser 
que  dans  la  majorité  des  cas  traités  précocement, 
une  limite  peut  être  assignée  à  la  durée  du  traite¬ 
ment  de  la  syphilis  acquise. 

En  ce  qui  concerne  la  syphilis  congénitale, 
c’est  pendant  des  mois  que  le  tréponème  a  infesté 
l’organisme  fœtal,  et  il  nous  paraît  insuffisant  de 
vouloir  limiter  à  trois  ou  cinq  ans  un  traitement 
de  la  syphilis  congénitale.  Nous  estimons  que, 
lorsque  la  syphilis  congénitale  est  certaine,  le 
traitement,  quelle  que  soit  son  intensité,  quels 
que  soient  les  résultats  sérologiques  obtenus,  doit 
être  continué  jusqu’à  la  puberté,  et  qu’ultérieure- 
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ment  chez  la  femme  un  traitement  est  à  conseiller 
à  l’occasion  de  chaque  grossesse. 

La  nécessité  d’un  long  traitement  de  consolida¬ 
tion  puis  d’assurance  contre  la  maladie,  selon 
l’expression  de  Gougerot,  est  indispensable  si 
l’on  veut  éviter  les  manifestations  tardives  de  la 
syphilis  congénitale.  Au  cours  des  longues  années 
de  ce  traitement  dont  l’intensité  va  d’ailleurs  en 
s’atténuant  mais  comporte  des  périodes  de  sur¬ 
veillance  spéciale  (sixième  année,  douzième  année) 
sur  lesquelles  nous  reviendrons  dans  un  travail 
ultérieur,  il  y  a  lieu  de  mettre  en  œuvre  les  pré¬ 
cieuses  ressources  que  fournissent  les  sels  de  bis¬ 
muth  en  association  avec  les  préparations  arse¬ 
nicales  ou  mercurielles. 

En  dehors  de  ces  indications  générales  le  trai¬ 
tement  de  la  syphilis  congénitale  par  le  bismuth 
est  particulièrement  recommandable  au  cours 
de  certaines  manifestations  de  la  syphilis  de 
l’enfant. 

a.  Manifestations  osseuses.  —  Si  les  ostéo- 
chondrites  de  la  syphilis  congénitale  cèdent  faci¬ 
lement  au  traitement  mercuriel,  comme  l’avait 
montré  Parrot,  la  régression  des  symptômes 
constatés  ne  permet  pas  de  considérer  les  fric¬ 
tions  mercurielles  comme  un  traitement  d’attaque 
suffisant  de  cette  forme  de  syphilis  congénitale, 
qui  traduit  une  infection  profonde  de  l’organisme, 
et  le  bismuth  doit  lui  être  préféré.  Il  constitue 
un  agent  d’élection  de  la  thérapeutique  d’attaque 
et  de  consolidation  des  lésions  osseuses  sjq^hili- 
tiques. 

b.  Les  manifestations  nerveuses  de  la 
syphilis  de  l’enfant,  qu’il  s’agisse  d’encéphalopa¬ 
thies  ou  de  lésions  sensorielles,  bénéficient  fré¬ 
quemment  de  l’alternance  des  traitements  arse¬ 
nicaux  et  bismuthiques. 

c.  Enfin,  au  cours  de  certaines  dermatoses 
où  le  rôle  de  la  syphilis  est  discuté  et  où  le  facteur 
terrain  hérédo-syphilitique  peut  être  incriminé, 
nous  savons  que  le  bismuth  peut  constituer  un 
agent  thérapeutique  efficace.  Il  représente  alors 
bien  plus  une  des  modalités  de  cette  allassothé- 
rapie  (Sézary)  si  précieuse  en  dermatologie  qu’un 
agent  spirillicide  spécifique,  mais  son  rôle  dans 
certains  cas  rebelles  ne  saurait  être  négligé. 

En  résumé  ;  L’action  spirillicide  puissante  du 
bismuth,  son  excellente  tolérance  par  le  nour¬ 
risson  et  l’enfant  sous  forme  de  préparations 
huileuses  solubles  ou  insolubles,  même  dans  les 
cas  où  l’infection  est  sévère  et  l’état  général 
déficient,  doivent  inciter  à  généraliser  son  emploi 
dans  le  traitement  de  la  syphilis  congénitale. 

Excellent  médicament  d’attaque,  il  constitue 
également  un  agent  de  choix  au  cours  du  traite¬ 
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ment  de  consolidation  et  d’assurance  contre  la 
maladie.  Il  nous  paraît  utile  de  le  réserver  aux 
syphilis  congénitales  avérées  qui  doivent  demeu¬ 
rer  sous  notre  contrôle  clinique  et  thérapeutique 
jusqu’à  la  puberté.  Cependant,  la  rapidité  de  son 
action  dans  certaines  observations  permet  de  lui 
attribuer  une  valeur  de  traitement  d’épreuve  qui, 
plus  que  le  traitement  arsenical,  a  une  valeur 
spécifique,  puisqu’on  ne  saurait  lui  attribuer, 
pour  la  discrimination  des  résultats  observés, 
le  rôle  eutrophique  de  l’arsénothérapie. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Résultats  de  19  réductions  de  fractures  du 
rachis  dorso-lombaire  selon  la  technique 
de  Bôhler.  Fractures  récentes  et  fractures 
anciennes. 

I/accorcl  ne  semble  pas  encore  être  entièrement  fait, 
en  France  du  moins,  sur  les  résultats  de  la  méthode  de 
Bôhler  dans  le  traitement  des  fractures  du  rachis. 

PlKRRiC  MAl,l,iîT-Guy  se  déclare  enchanté  de  ce  traite¬ 
ment  qu’il  a  utilisé  dans  ig  cas,  dont  n  remontent  à  plus 
d’un  an.  Il  a  appliqué  la  méthode  non  seulement  aux  frac¬ 
tures  récentes,  mais  encore,  à  l’instigation  de  Leriche, 
aux  fractures  anciennes  restées  douloureuses.  Dans  tou.s 
les  cas,  le  résultat  a  été  excellent.  Il  apporte  donc  le.s 
conclusions  suivantes  (Lyon  chirurgical,  septembre-oc¬ 
tobre  1936,  J).  606-618)  : 

1“  Dans  les  fractures  avec  paraplégie,  l’application  de 
la  méthode  de  Bôhler  doit  être  faite  aussitôt  que  possible, 
dès  disparition  du  sliock.  Les  manoeuvres  de  réduction 
ne  peuvent  aggraver  l’état  du  blessé.  Dans  ces  cas,  l’au¬ 
teur  pense,  sans  vouloir  l’affirmer,  qu’il  y  aurait  avantage 
à  combiner  laminectomie  et  mise  en  lordose  ; 

2“  Dans  les  fractures  récentes  sans  paraplégie,  excel¬ 
lents  résultats  avec  guérison  complète  du  huitième  au 
douzième  mois.  Ce  laps  de  temps  doit  être  notablement 
raccourci  jiar  la  pratique  rigoureuse  de  l’entraînement 
sportif  exigé  par  B’ôhlér  ; 

30  Les  tassements  vertébraux  récents  guérissent  sini- 
plement  en  trois  à  six  mois  et  sans  greffe  d’Albee  dans  les 
cas  habituels. 

Enfin,  il  est  encore  possible,  pendant  des  mois,  d’agir 
sur  les  fractures  anciermes  restées  douloureuses.  «  'f'out  se 
passe  comme  si  ces  fractures  restaient  pendant  un  long 
délai  en  état  de  retard  de  consolidation,  d’ostéoporose  et 
gardaient  des  possibilités  de  réduction  tardive  et  de  con¬ 
solidation.  Il  est  donc  permis  de  penser  que,  même  dans 
ces  traumatismes  anciens,  les  indications  de  l’opération 
sanglante  Iraient  en  se  réduisant. 

ET.  BKRiVARD. 

Méthodes  et  limites  thérapeutiques  dans  les 
cancers  du  sein. 

La  multiplicité  des  hypothèses  échafaudées  sur  le 
pronostic  des  cancers  du  sein  en  montre  la  fragilité  ou  du 
moins  la  valeur  toute  relative. 
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liKRAKD  et  DargknT  [Lyon  chirurgical,  septembre- 
octobre  1936,  p.  514-539)  cliercheut  à  préciser  l’action  des 
différents  traitements  :  chirurgical,  physique,  biochi¬ 
mique. 

Tout  d’abord  les  auteurs  affirment  qu’il  est  illogique, 
hasardé  et  dangereux  de  soumettre  un  cancer  opérable  à 
la  radiothérapie.  Par  contre,  certains  cancers,  d’abord 
jugés  inopérables  et  irradiés,  peuvent  secondairement  être 
utilement  opérés. 

T/irradiation  post-opératoire  est,  elle,  beaucoup  plus 
discutée.  A  titre  pré  ventifi  lîérardetDargent  la  repoussent 
parce  que  difficilement  réalisable  :  elle  doit  être  trop 
étendue  ou  trop  puissante  pour  être  active. 

D’autre  part,  elle  crée  la  radio-immunisation  et  risque 
d’empêcher  toute  action  sur  une  récidive  ultérieure,  non 
pas  hypothétique  mais  réelle.  Ivnfiu,  la  radiothérapie 
préventive  seule  semble  n’avoir  jamais  donné  de  meil¬ 
leurs  résultats  que  le  traitement  chirurgical  seul. 

Au  contraire,  dans  le  cas  de  cancer  enlevé  incomplète¬ 
ment,  les  irradiations  retrouvent  toute  leur  valeur  comme 
traitement  non  pas  préventif  mais  complémentaire. 

Il  eu  est  de  même  de  la  radiothérapie  des  récidives  et 
des  métastases,  et  il  est  à  remarquer  que  des  cancers 
.soumis  à  des  réinterveutions  ou  aux  agents  physiques 
peuvent  présenter  de  longues  survies.  Kn  résumé,  «  il  est 
toujours  préférable  d’attendre  la  métastase  que  de  la 
prévenir  ». 

Un  dernier  traitement  à  signaler  :  le  traitement  bio- 
chimique  par  l’acide  ascorbique  et  les  composés  orgauo- 
métalliques  préparés  avec  la  vitamine  C.  Arloing,  Morel 
et  Josserand  en  ont  obtenu  des  ré.snltats  qui  semblent 
fort  intéressants. 

Iv’f.  HIÎRX.UO). 

A  propos  de  29  cas  de  luxation  traumatique 
de  la  hanche. 

I,es  manœuvres  classiques  de  réduction  de  luxation  de 
la  hanche  :  flexion  de  la  cuisse,  abduction  et  abaissement, 
peuvent  être  modifiées  et  facilitées  par  une  modification 
que  décrit  h).  Mar'Tin  (de  Casablanca)  dans  le  Lyon 
chirurgical  (septembre -octobre  193O).  Ayant  l’occasion 
de  rencontrer  fréquemment  des  luxations  de  la  hanche, 
l’auteur  remarque  que  le  procédé  classique  se  termine  tou¬ 
jours  par  des  mouvements  de  traction  sur  le  genou  qui 
nécessitent  des  manœuvres  de  force. 

Il  conseille  donc,  après  flexion  de  la  cuisse  eu  adduc¬ 
tion  niaxima,  de  tordre  la  cuisse  eu  rotation  externe,  par 
l’intermédiaire  de  la  jambe  fléchie,  jusqu’à  l’amener  per¬ 
pendiculairement  à  l’axe  du  corps.  Par  suite  de  cette 
torsion,  le  grand  trochanter  se  rapproche  davantage  en¬ 
core  de  la  cavité  cotyloïde.  Knfin,  on  fait  parcourir  à  la 
cuisse  fléchie  un  arc  de  cercle  au-dessus  de  l’abdomen 
pour  l’ameuerà  l’abduction,  et  ou  termine  par  abaisse¬ 
ment.  Ce  n’est  qu'une  fois  l’abaissement  déjà  très  pro¬ 
noncé,  qu’on  peut  détordre  la  cuisse. 

Dans  les  29  cas  rencontrés  par  Martin,  ce  procédé  s’est 
montré  particulièrement  facile  et  toujours  couronné  de 

K'I'.  HHRXARl). 

Occlusion  aiguë  du  duodénum  par  exclusion 
bilatérale. 

D’occlusion  aiguë  du  duodénum  est  bien  connue  actuel- 
Icracnt,  mais  la  forme  que  décrit  H.  DEiffiVRlî  {Socicié  de 
chirurgie  de  Bordeaux,  27  février  1936,  p.  317-325)  est 
tout  à  fait  différente,  de  la  variété  classique. 


11  s’agit  d’ici  d’occlusion  double  portant  à  la  fois  sur 
la  troisième  et  la  première  portion  du  duodénum  et 
réalisant  une  véritable  exclusion  de  ce  segment  d’intestin . 

Cette  occlusion  peut  être  spontanée,  mais  générale¬ 
ment  on  la  rencontre  comme  complication  post-opéra¬ 
toire  des  gastrectomies  ou  des  interventions  sur  des  vési¬ 
cules  adhérentes. 

Des  obstacles  sont  d’une  part  la  pince  aortico-mésenté- 
rique,  de  l’autre,  la  région  pyloro-duodénale  fermée  par 
une  tumeur,  un  spasme,  des  adhérences  cicatricielles  ou 
une  suture  chirurgicale. 

On  comprend  que  le  traitement  habituel,  lavage 
d'estomac  et  position  génu-peetorale,  soit  inopérant  ici 
et  que,  seule,  une  intervention  rapide  puisse  être  cou¬ 
ronnée  de  succès. 

-tj'ant  observé  une  occlusion  double  du  duodénum  à 
l’autopsie  d’un  malade  opéré  de  cancer  du  côlon,  Defèvre 
se  demanda  si  cette  complication  n’expliquait  pas  la 
mort  de  certains  malades  considérés  comme  atteints  de 
dilatation  aiguë  de  l’estomac. 

Depuis  lors,  l'auteur  a  eu  l’occasion  de  rencontrer 
(piatre  autres  cas  de  même  ordre  et  d’opérer  avec  succc.s 
deux  malades  qui  semblaient  ab.solument  perdus. 

Il  estime  que  bien  des  cas  de  ce  genre  passent  inaper¬ 
çus,  les  malades  étant  traités  comme  des  dilatations  aiguës 
de  l’estomac  et  non  opérés,  vu  leur  état  lamentable. 

Souvent,  ici,  le  diagnostic  de  «  collapsus  cardiaque  » 
masque  l’ignorance  du  chirurgien. 

One  faire  en  présence  d’occlusion  bilatérale  du  duo¬ 
dénum  ?  Avant  tout,  intervenir  coûte  que  coûte,  même 
chez  un  moribond.  \’ider  le  duodénum  de  sou  liquide 
hy])ertoxique  et  établir  une  duodéno-jéjunostomie  avec 
gastro-entérostomie  si  celle-ci  n’a  pas  été  faite.  De  fré¬ 
quents  succès  justifient  cette  conduite. 

IvT.  UKRNARU. 

Corps  étrangers  traumatiques  articulaires. 
A  propos  de  deux  corps  étrangers  articu¬ 
laires. 

De  rôle  du  traumatisme  dans  la  production  des  corp.s 
étrangers  articulaires  est  actuellement  très  discuté.  S’il 
est  possiljle,  il  semble  toutefois  beaucoup  plu.s  rare  qu’on 
UC  le  pensait  autrefois. 

I,oiTU..\T  et  M.\ghn!)I1v  {Bordeaux  chirurgical,  juillet 
1930,  p.  299-31 1)  reprennent  la  question  à  l’occasion  de 
deux  observations.  Il  est  bien  difficile  de  trancher  la 
(piestiou,  et  les  arguments  apportés  par  Moulonguet  n’ont 
pas  une  valeur  absohie  :  la  pédiculisation,  qui  serait 
habituelle  dans  les  corps  étrangers  traumatiques,  peut 
manquer,  et  d’autre  part  on  a  montré  la  possibilité  de 
pédiculisation  .secondaire  de  corps  étrangers,  repris  et 
tapissés  par  la  .synoviale  ([ui  leur  envoie  même  parfois 
des  capillaires  sanguins. 

I/examen  histologique  lui-même  n’a  de  valeur  que  peu 
de  temps  après  le  traumatisme,  puisque  un  remaniement 
complet  s’effectue  dans  les  semaines  suivantes,  tapissant 
de  cartilage  la  face  osseuse  cruentée  et  empêchant  toute 
distinction  avec  les  proliférations  de  l’ostéochondrite 
disséquante  par  exemple. 

Des  seuls  coriis  étrangers  indiscutables  sont  donc  des 
fractures  parcellaires  et  non  des  corps  étrangers  trauma¬ 
tiques  proprement  dits. 

Contrairement  à  Moulonguet,  Doubat  et  Magendie 
attribuent  donc  plus  de  valeur  à  la  cUnique  qu’à  l’ana¬ 
tomie  pathologique. 

Ils  estiment  qu’on  peut  parler  de  corps  étranger  trau- 
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matique  lorsqu’on  observe  des  antécédents  traumatiques 
importants  avec  douleur  vive,  impotence  fonctionnelle 
et  bémarthrose  ;  l'apparition,  peu  de  temps  après  l’acci¬ 
dent,  des  signes  classiques  (douleur,  hydarthrose  à  répé¬ 
tition,  blocage)  ;  l’intrégrité  de  la  synoviale  articulaire 
avant  le  traumatisme  ;  la  guérison  complète  et  définitive 
de  tous  les  troubles  après  ablation  du  corps  étranger. 

Les  deux  observations  publiées  concernent  l’ime  un 
corps  étranger  détaché  d’un  coude  indemne  d’arthrite 
chronique  en  évolution,  mais  antérieurement  modifié 
par  un  traumatisme  ;  l’autre  un  arthrophyte  sans  pédi¬ 
cule,  mais  ayant  augmenté  de  volume  par  simple  imbi- 
bition,  alors  que  d’autres  corps  étrangers  se  résorbaient 
spontanément.  Dans  les  deux  cas,  guérison  rapide  et 
durable  après  intervention. 

B’r.  BKKNARD. 

La  mèdullectomie  surrénale  dans  les  syn¬ 
dromes  d’hyper-surrénalisrne  médullaire. 

Dans  une  série  d’affections  considérées  com  ne  due 
à  uu  hyperfonctiouuement  cle  la  médullaire  surrénale 
(liypertension,  syndrome  de  Raynaud,  athérome  arté¬ 
riel,  endartérite  oblitérante),  on  a  essayé  d’agir  par 
surrénalectomie  unilatérale,  mais  les  résultats  sont  très 
inconstants  et  on  hésite  toujours  à  enlever  en  totalité 
une  glande  aussi  indispensable  que  la  surrénale.  Aussi 
D.  Durante  {Il  Policlinico,  ses.  pratica,  31  août  1936) 
préconise-t-il  la  mèdullectomie  ;  cette  intervention  a 
déjà  été  réalisée  chez  le  cheval  par  Houssay,  mais  était 
considérée  comme  impossible  chez  l’homme.  Bn  réalité 
elle  est  assez  facilement  réalisable.  La  voie  d’abord  est 
celle  employée  pour  l’abord  des  splanchniques  (voie  lom¬ 
baire  extrapéritonéale)  ;  après  avoir  repéré  les  splan¬ 
chniques  et  les  avoir  éveil tuellemeiit  réséqués  sur  uii  centi¬ 
mètre,  on  ouvre  le  plus  possible  le  feuilletpostérieurdufas 
cia  périrénal;  on  repère  la  capsule  surrénale  dont  on  pince 
le  pôle  supérieur  ;  la  corticale  est  incisée  le  long  de  son 
bord  externe  et  à  l’aide  d’une  curette  on  évide  la  médul¬ 
laire  ;  la  fermeture  se  fait  sans  aucune  suture.  L’auteur  a 
pratiqué  cette  intervention  unilatérale,  jointe  à  la  résec¬ 
tion  des  nerfs  splanchniques,  dans  deux  cas  de  syndrome 
de  Raynaud  et  dans  un  cas  d’endartérite  oblitérante. 
Il  dit  avoir  obtenu  de  bons  résultats. 

Jean  Lerebouei.kt. 

Agranulocytose  due  à  l’amidopyrine. 

Depuis  que  l’attention  a  été  attirée  sur  ces  faits,  le 
nombre  des  cas  d’agranulocytose  attribués  à  l’amidopy¬ 
rine  est  devenu  considérable  ;  mais  beaucoup  de  ces  cas 
ont  été  discutés  et  on  a  opposé  leur  rareté  relative  au 
très  large  emploi  qui  est  fait  de  l’amidopyrine  dans  de 
multiples  préparations.  Le  cas  que  rapportent  J. -B.  Ben¬ 
jamin  et  J. -B.  BiedERMANN  {The  Journ.  of  the  Americ. 
med.  Assoc.,  15  août  1936)  est  cependant  particulière¬ 
ment  démonstratif  ;  il  s’agit  d’une  malade  qui  avait  eu 
plusieurs  attaques  de  leucopénie  agranulocytaire  dues  à 
l’ingestion  d’un  produit  contenant  de  l’amidopyrine  ; 
après  guérison  obtenue  par  cessation  de  l’amidopyrine, 
les  auteurs  lui  administrèrent  une  petite  dose  d’amidopy¬ 
rine  ;  ils  constatèrent  des  frissons,  de  la  céphalée,  un 
état  de  fatigue  intense  ;  le  chiffre  des  globules  blancs 
tomba  en  vingt-deux  heures  de  5  300  à  2  800  et  celui  des 
polynucléaires  de  72  p.  100  à  43  p.  100;  au  bout  de 
soixante-douze  heures,  le  chiffre  des  globules  blancs  était 
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remonté  à  4800  avec  54  p.  100  de  polynucléaires,  et  au 
bout  de  cinq  jours,  tout  était  rentré  dans  l’ordre.  Les 
intradermo-réactions  et  les  épreuves  de  transfert  passif 
restèrent  négatifs.  Il  s’agit  là  d’une  véritable  expérience 
prouvant  que  dans  certaines  conditions  l’amidopyrine 
peut  être  un  poison  électif  des  globules  blancs. 

Jean  LEREBOurj.K'r'. 

Existe-t-il  une  méthode  sûrement  inoffen¬ 
sive  d’administration  du  cinchophène? 

'l'elle  est  la  question  que  posent  W.-L.  PaemER  et 
P.-S.  Woodaee  {The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc., 
5  sept.  1936),  en  présence  du  nombre  croissant  d’intoxi¬ 
cations  par  le  cinchophène  et  ses  dérivés  (atophan, 
néocinchophène,  novatophan,  tolysin,  farastan,  etc.). 
Ils  ont  relevé  au  cours  des  dix  dernières  années  191  cas 
d’ictère  consécutifs  à  l’administration  de  ces  produits. 
Parmi  ces  cas,  23  eurent  une  terminaison  fatale,  soit  une 
mortalité  de  46,3  p.  100.  Dans  certains  de  ces  cas,  le 
cinchophène  put  être  administré  de  façon  apparemment 
inoffensive  pendant  une  longue  période  jusqu’à  l’appari¬ 
tion  soudaine  de  l’ictère  avec  .son  évolution  rapide  et 
dramatique.  Dans  d’autres  cas,  malgré  l’administration 
du  médicament  à  très  faibles  doses,  malgré  ime  observa¬ 
tion  attentive  du  malade  et  la  suspension  immédiate  du 
traitement  au  premier  symptôme  d’intoxication,  on 
observa  également  une  évolution  mortelle.  La  lésion 
habituellement  observée  est  l’atrophie  jaune  aiguë  du 
foie.  Les  auteurs  concluent  à  l’absence  de  toute  méthode 
sûre  d’administration  de  cinchophène  ;  les  accidents 
sont  absolument  imprévisibles.  Aussi  conseillent-ils  de 
n’employer  la  médication  cinchophénique  qu’avec  la 
plus  extrême  prudence  et  dans  les  cas  où  elle  n’est  pas 
reiupiaçable  par  une  autre  tliérapeutique. 

J  EAN  LEREBOUEEE’i'. 

Collapsus  lobaire  chez  l’enfant. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  nature  exacte  des  images 
triangulaires  de  la  base  chez  l'enfant.  Parmi  les  étiologies 
invoquées,  l’étiologie  bronchiectasique  comme  l'étiologie 
atélectasique  sont  les  plus  souvent  retenues.  G.-L.  Boyd 
{The  Journ.  of  the  medic.  med.  Assoc.,  7  décembre  1935) 
considère  que  le  plus  souvent  il  s'agit  d’atélectasie 
lobaire  ;  cette  atélectasie  est  due  habituellement  à  une 
bronchiectasie  ;  elle  n’est  pas  pathognomonique  de  la 
bronchiectasie,  mais  eu  est  très  évocatrice.  Bile  est  le 
résultat  de  l’infection  ou  de  l'altération  des  parois  bron¬ 
chiques  avec  sécrétion  et  secondairement  obstruction 
des  bronchioles. 

Jean  Lereboueekt. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRB. 
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LA  PHYSIO=PATHOLOGIE 
DU  MÉTABOLISME  DE  L’IODE 
ET  SON  RAPPORT 
AVEC  LA  FONCTION 
DE  LA  GLANDE  THYROÏDE  (  ) 


A.-W.  ELMER 

1>.-  riuslilut  Lie  i»tliologi>.-  générale  et  cxpéri.iienlalc  de  l'Uuiversilé 
de  Lwow.  (Directeur  :  Prof.  D'.  M.  Franke.) 

On  attribue  à  l’iode  un  rôle  double  dans  l’orga- 
iiisrae  :  d’abord  comme  un  composant  de  l’hor¬ 
mone  thyroïdienne,  d’autre  part  comme  un  ion. 
dans  les  liquides  humoraux  et  les  ti.ssus  ;  mais  si  le 
rôle  de  l’iode  comme  un  ion  isolé,  à  l’opposé  des 
ions  du  calcium,  du  potassium,  etc.,  n’est  pas 
encore  bien  établi,  il  n’en  est  plus  de  même  de  la 
valeur  de  l’iode  comme  composant  de  l’hormone 
de  la  thyroïde  ;  on  sait  bien  que  la  thyroxine 
dépourvue  de  l’iode  (désiodothyroxine  ou  tyro- 
nine)  ne  présente  aucune  action  marquée. 

A  la  suite  de  la  découverte  de  l’iode  faite  en 
1811  par  Courtois,  les  observations  de  Coindet 
et  Prévost  en  Suisse,  de  Boussignault,  P'ourcault 
et  Chatin  en  France,  de  Prout  et  Inglis  en  Angle¬ 
terre  ont  signalé  le  rapport  entre  l’iode  et  la  thy¬ 
roïde. 

Malgré  les  travaux  importants  de  Chatin,  la 
présence  d’iode  dans  la  thyroïde  n’était  pas  con¬ 
nue  jusqu’à  la  découverte  fortuite  de  Baumann 
en  1895.  Kendall  compare  la  valeur  de  la  décou¬ 
verte  de  l’iode  à  celle  de  l’insuline.  Quatre  ans 
après  la  découverte  de  l’iode  dans  la  thyroïde 
Gallard  a  pu  démontrer  la  présence  d’iode  dans  le 
sang,  bien  que  les  chiffres  d’iodémie  obtenus  par  lu 
fussent  erronés. 

En  1900  Gley  et  Bourcet  ont  déterminé  l’iode 
par  la  méthode  de  Rabourdin  et  trouvé  des  chiffres 
plus  rapprochés  de  ceux  aujourd’hui  acceptés; 
ils  concluaient  que  l’iode  est  un  composant  ph^^- 
siologique  du  sang.  En  1902-4  Justus  confirme  la 
conclusion  de  Gley  et  Bourcet,  et  admet  que 
l’iode  est  un  composant  de  toutes  les  cellules. 

En  1914  un  nouveau  progrès  s’accomplit  ;  la 
découverte  capitale  due  à  Kendall  de  la  thyroxine, 
dont  Harington  donne  la  formule  chimique  en 
1926  ;  il  en  opère  même  la  synthèse  avec  Berger 
en  1927.  Depuis'  1923,  grâce  à  la  microméthode  de 
dosage  de  l’iode  de  Fellenberg,  basée  sur  le  prin¬ 
cipe  de  Chatin,  et  à  la  méthode  de  Mc  Clendon, 

(1)  Conférence  faite  le  20  mai  1936  à  I ’aniphithéâtre  de 
cours  de  la  Clinique  thérapeutique  médicale  de  l’hôpital  de 
la  Pitié,  à  Paris  (Prof.  F.  Rathcry). 
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basée  sur  un  autre  principe,  un  important  progrès, 
dans  les  études  du  métabolisme  de  l’iode  a  été  réalisé. 
La  liste  des  publications  parues  dans  les  dix  der¬ 
nières  années  sur  ces  problèmes  est  si  abondante  et 
les  résultats  souvent  si  discordants  [tout  en  faisant 
remarquer  qu’il  est  bien  difficile  de  doser  l’iode,  qui 
apparaît  en  quantité  d’une  millionième  partie 
d’un  gramme  (yp.  100)],  qu’un  travail  de  critique 
s’impose  pour  tâcher  d’obtenir  un  tableau  général 
clair  de  la  phj’siologie  et  de  la  pathologie  du  méta- 
liolisme  de  l’iode. 

L’iode  comme  composant  physiologique 
de  l’organisme. 

Comme  nous  l’avons  mentionné,  l’iode  est  un 
composant  physiologique  de  toute  cellule.  D’orga¬ 
nisme  d’un  homme  adulte  en  contient  de  20  à 
50  milligrammes,  dont  la  moitié  se  trouve  dans  la 
musculature  et  un  cinquième  dans  la  thyroïde 
(Sturm  et  Buchholz).  Mais  le  pourcentage  de  l’iode 
est  plus  élevé  dans  la  glande  thj'roïde. 

Il  faut  distinguer  l’iode  endogène  surtout  de 
l’iode  endocrine  et  de  l’iode  exogène.  D’iode  endo¬ 
crine  existe  dans  la  thyroïde,  dans  les  autres 
glandes  endocrines  et  dans  quelques  parties  de 
l’encéphale  et  notamment  du  diencéphale.  D’iode 
dans  les  glandes  endocrines  et  dans  le  diencéphale 
diminue  considérablement  après  une  thyroïdec¬ 
tomie,  fait  qui  démontre  l’origine  thyroïdienne  de 
l’iode  dans  les  organes  cités. 

On  n’a  cependant  jamais  pu  retrouver  dans  les 
glandes  endocrines  l’iode  sous  la  forme  de  thy¬ 
roxine,  comme  il  résulte  de  nos  travaux  (Elmer  et 
Scheps)  et  de  ceux  de  Carter,  bien  que  Abelin  et 
Florin  aient  noté  dans  divers  tissus,  comme  le  foie 
et  la  peau,  des  composés  chimiques  semblables  à  la 
thyroxine  qu’ils  dénommèrent  Homothyroxin- 
Verbindungen,  mais  leur  rôle  est  encore  bien 
imprécis. 

D’iode  du  sang  oscille  entre  8  et  18  y  p.  100.  Des 
chiffres  plus  bas  ou  plus  élevés  proviennent  d’une 
pratique  défectueuse  de  dosage  del’iode.  Des  valeurs 
d’iode  sont  plus  fortes  en  été  qu’en  hiver  et  cor¬ 
respondent  aux  oscillations  saisonnières  de  la  thy¬ 
roïde.  Da  cause  de  ces  oscillations  n’est  pas  encore 
suffisamment  connue,  peut-être  sont-elles  déclen¬ 
chées  par  la  variabilité  des  besoins  d’hormone  thy¬ 
roïdienne  dans  les  diverses  saisons  et  par  ,1a  fonc¬ 
tion  des  glandes  endocrines,  comme  Carter  l’a 
démontré.  De  plus,  les  variations  quantitatives 
d’iode  dans  le  sang  dépendent  de  la  quantité 
variable  d’iode  dans  la  nourriture. 

Da  différence  de  la  teneur  en  iode  dans  l’alimen¬ 
tation  explique  le  fait  que  riodémie  des  habitants 
N-  .30. 
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du  bord  de  la  mer  est  plus  élevée  que  celle  des 
habitants  du  continent,  pour  cette  raison  que  près 
de  la  mer  la  nourriture  est  très  riche  en  poissons, 
animaux  très  riches  en  iode.  Sous  l’influence  d’un 
régime  pauvre  en  iode  nous  avons  trouvé  à  Oslo, 
avec  de  Boe,  des  valeurs  de  l’iodémie  se  rappro¬ 
chant  de  celles  observées  à  Bwow  (Elmer  et  Scheps) . 

B’iode  se  trouve  dans  le  sang  sous  deux  formes  : 
organique  et  inorganique.  Dans  plusieurs  travaux 
les  auteurs  se  sont  demandé  si  la  fraction  orga¬ 
nique  de  l’iode  était  constituée  par  de  l’hormone 
thyroïdienne,  comme  l’ont  signalé  Dunde  et  ses  col¬ 
laborateurs.  Les  tests  biologiques  comme  la  réac¬ 
tion  de  Reid  Hunt,  de  Gudernatsch  et  des  autres 
n’ont  pas  résolu  ce  problème.  Tout  récemment 
U.-S.  Euler  a  décelé  la  thyroxine  dans  le  sang  à 
l’aide  d’un  procédé  basé  sur  la  méthode  d’Ahlgren- 
Thunberg,  mais  la  quantité  en  est  incroyable¬ 
ment  petite.  Il  trouva  gramme/*^"'™, 

c’est-à-dire  io~’  y  p.  loo.  Selon  la  méthode  chi¬ 
mique  de  Leland  et  Foster,  modifiée  par  nous  pour 
la  détermination  de  la  thyroxine  dans  le  sang, 
nous  pûmes  trouver  dans  le  sang  la  thyroxine, 
dont  la  concentration  oscille  entre  2,9  et  4,8  y 
p.  100  (Elmer,  Luczynski  et  Scheps).  L’iode  thy- 
roxinique  ne  contient  pas  tout  l’iode  organique, 
il  n’en  constitue  seulement  qu’une  partie  (40  à  60 
p.  100). 

C’est  une  chose  évidente  que  la  fraction  orga¬ 
nique  comprend  encore,  outre  la  thyroxine,  d’autres 
composés  iodés  organiques,  vraisemblablement 
les  produits  anaboliques  et  cataboliques  de  l’hor¬ 
mone  thyroïdienne,  et  peut-être  aussi  la  diiodoty- 
rosine.  Il  y  a  toutefois  des  auteurs  qui  admettent 
que  la  diiodotyrosine  est  sécrétée  dans  le  sang, 
mais  cette  hypothèse  manque  de  vérification  à 
défaut  d’une  méthode  exacte. 

L’iode  se  trouve  aussi  dans  les  autres  liquides 
de  l’organisme.  La  lymphe  qui  vient  de  la  thy¬ 
roïde  renferme  des  quantités  minimes  d’iode 
(Williamson,  Pearse  et  Cunington),  fait  qui  semble 
plaider  en  faveur  de  la  sécrétion  de  l’hormone 
dans  le  sang.  Dans  le  chyle  on  rencontre  l’iode  en 
quantité  très  élevée,  principalement  après  le 
repas,  ce  qui  démontre  l’origine  de  l’iode  aux 
dépens  de  la  nourriture  (Schneider  et  Widmann). 

Dans  le  colostrum  l’iode  apparaît  le  premier  jour 
après  l’accouchement  et  reste  dans  le  lait  pendant 
l’allaitement.  Le  lait  de  femme  sécrété  pendant 
vingt-quatre  heures,  contient  de  20  à  47  y  d’iode. 
On  connaît  du  reste  le  besoin  d’iode  du  nouveau- 
né.  L’iode  du  lait  se  trouve  principalement  sous  la 
forme  non-hormonale,  car  nous  ne  pûmes  trouver 
d’hormone  thyroïdienne  à  l’aide  de  la  méthode 
chimique.  Il  est  toutefois  possible  que  les  petites 


quantités  d’iode  thyroxinique  puissent  être  four¬ 
nies  par  le  lait  au  nouveau-né  (Elmer  et  Rychlik). 
Mais  il  faut  signaler  ici  que  la  thyroïde  du  nouveau- 
né  et  même  celle  du  fœtus  manifestent  une  fonc¬ 
tion  endocrine,  vu  que  nous  avons  démontré 
la  présence  de  la  thyroxine  dans  la  thyroïde  des 
nouveau-nés  et  des  fœtus  (Elmer  et  Scheps). 

L’excrétion  d’iode. 

L’iode  est  éliminé  principalement  par  les  reins, 
tandis  que  l’excrétion  par  les  fèces,  la  sueur  et  la 
respiration  est  moins  marquée.  Les  autres  modes 
d’élimination  peuvent  être  négligés  (voy.  les  tra¬ 
vaux  de  Fellenberg,  Scheffer,  de  Cole  et  Curtis). 

L’iode  dans  l’urine.  —  L’élimination  d’iode 
par  l’urine  est  d’environ  50  p.  100  d’iode  total. 
Elle  est  très  variable  et  dépend  principalement 
des  aliments.  Dans  les  régions  maritimes  la  teneur 
en  iode  de  l’urine  est  plus  élevée  que  dans  les  pays 
continentaux,  mais  cette  différence  diminue  sous 
l’influence  d’un  régime  peu  iodé,  fait  noté  par 
nous  d’après  les  recherches  sur  l’élimination  d’iode 
à  Oslo  et  à  Lwow. 

L’iode  urinaire  est  d’origine  surtout  alimen¬ 
taire  et  partiellement  d’origine  tissulaire  et  thy¬ 
roïdienne.  Il  ne  fut  pas  possible  de  retrouver  la 
thyroxine  dans  l’urine  (Elmer  et  Scheps). 

L’iode  dans  les  fèces.  —  L’excrétion  est 
généralement  faible  et  on  l’évalue  de  2,8  à  9  p.  100 
d’iode  total.  Son  origine  ,  est  principalement  ali¬ 
mentaire  et  dépend  de  l’iode  non  absorbé  et  de 
l’iode  excrété  par  l’intestin.  Il  faut  souligner  la 
grande  importance  de  l’excrétion  d’iode  dans  la 
bile.  L’iode  biliaire  excrété  n’est  pas  éliminé 
entièrement  dans  les  fèces  en  raison  de  la  reabsorp¬ 
tion  par  l’intestin  d’une  grande  partie  d’iode 
excrété  dans  la  bile  :  sur  62-162  y  d’iode  excrété 
dans  la  bile  en  vingt-quatre  heures,  nous  avons 
constaté  dans  les  fèces  des  lapins  9-12  y  d’iode 
en  vingt-quatre  heures.  De  ce  fait  il  s’ensuit  que 
c’est  le  foie  qui  entrave  l’accumulation  d’iode 
dans  le  sang  après  l’ingestion  d’aliments,  soit  par 
la  rétention,  soit  par  l’excrétion  d’iode  dans  la 
bile.  Cette  circulation  d’iode  indique  aussi  que  le 
foie  semble  être  doué  d’une  fonction  régulatrice 
immédiate  concernant  l’iodémie. 

La  quantité  d’iode  endogène  éliminé  dans  les 
fèces  est  très  petite,  parce  que  la  carence  alimen¬ 
taire  peut  réduire  sa  valeur  en  quelques  jours 
jusqu’à  des  traces,  tandis  que  l’élimination  urinaire 
d’iode  est  assez  élevée. 

L’iode  dans  la  peau.  —  La  peau  peut  résor¬ 
ber,  mais  aussi  excréter  l’iode  en  quantités  très 
variables,  de  0,2  à  44  y  en  vingt-quatre  heures; 
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cela  veut  dire  de  33  à  60  p.  100  d’iode  total. 

L’iode  dans  les  gaz  respiratoires.  —  Tandis 
que  l’organisme  introduit  par  l’inspiration  2-3  y 
d’iode,  il  élimine  par  l'expiration  une  quantité 
plus  grande  qui  peut  atteindre  33  y  en  vingt- 
quatre  heures,  c’est-à-dire  25  p.  100  d’iode  total. 

Le  bilan  d’iode.  Optimum  et  minimum  de 
l’iode.  —  L’excrétion  d’iode  est  étroitement  liée  à 
l’étude  du  bilan  iodé.  H.  Hunziker  est  le  premier 
qui  introduisit  en  physiologie  la  notion  de  la  loi 
de  Liebig  sur  le  besoin  minimum  d’iode.  Il  n’est 
pas  aisé  de  préciser  le  minimum,  il  est  plus  facile 
de  déterminer  l’optimum  d’iode  dont  nous  avons 
besoin.  Si  l’on  considère  la  quantité  d’iode  néces¬ 
saire  à  la  production  d’hormone  thyroïdienne,  il 
faut  admettre  que  Voptimum  d’iode  nécessaire 
oscille  entre  100  et  200  y  d’iode  par  vingt-quatre 
heures;  le  minimum  serait  alors  au-dessous  de  100  y. 
Les  expériences  de  Boothby  et  d’autres  auteurs 
plaident  dans  ce  sens,  car  on  doit  dans  le  myxœ- 
dème  injecter  dans  les  veines  160-200  y  d’iode 
thyroxiiiique  afin  de  maintenir  le  métabolisme 
basal  à  un  niveau  normal.  Nous  proposons  le 
terme  de  bilan  iodé  basal,  voulant  exprimer  par 
là  le  bilan  comportant  les  renseignements  sur  le 
maintien  de  l’équilibre  entre  l’iode  absorbé  par 
l’organisme  en  quantité  qui  ne  correspond  pas  au 
besoin  minimum,  mais  à  son  optimum,  et  entre 
l’iode  éliminé.  Normalement  le  bilan  d’iode  est 
équilibré,  c’est-à-dire  que  les  quantités  d’iode 
absorbées  sont  égales  à  celles  qui  sont  excrétées, 
parce  que  dans  les  cas  d’une  perturbation  d’équi¬ 
libre,  le  taux  d’iode  dans  l’organisme  augmente¬ 
rait  ou  diminuerait  continuellement.  C’est  pour¬ 
quoi  il  est  difficile  d’accepter  la  conception  de 
quelques  auteurs  que  l’organisme  retient  normale¬ 
ment  de  15  à  25  y  d’iode,  fait  qui  résulterait  des 
calculs  basés  sur  le  bilan  iodé  d’équilibre  dans  les 
cas  normaux  ;  il  est  encore  plus  difficile  d’accepter 
que  le  besoin  d’iode  soit  égal  à  la  quantité  retenue 
par  l’organisme,  c’est-à-dire  15-20  -. 

L’iode  dans  la  thyroïde. 

La  thyroïde  a  une  aptitude  à  fixer  l’iode  de  la 
nourriture  qui  par  synthèse  avec  la  tyrosine  pro¬ 
duit  la  diiodotyrosine  et  la  thyroxine.  La  diiodo- 
tyrosine  n’existe  que  très  rarement  dans  la  nature 
(dans  les  corails  et  dans  les  sédiments  maritimes). 
Habituellement  elle  n’est  pas  ingérée  avec  les 
aliments  comme  un  composé  complexe.  Normale¬ 
ment  l’iode  alimentaire  fixé  par  la  thyroïde  ne 
s’emmagasine  dans  la  thyroïde  sous  la  forme  inor¬ 
ganique  qu’en  quantité  faible.  Nous  avons  trouvé, 
en  utilisant  la  méthode  de  Harington  et  Randall, 


l’iode  inorganique  en  quantité  considérable  de 
0,3  à  0,6  milligramme,  en  accord  avec  les  résul¬ 
tats  d’autres  auteurs.  Mais  le  manque  de  méthode 
convenable  ne  permet  pas  de  vérifier  si  l’iode  inor¬ 
ganique  existe  en  réalité  en  quantité  préformée, 
puisqu’on  ne  peut  exclure  la  possibilité  d’une  libé¬ 
ration  postmortelle  d’iode  inorganique.  Il  faut 
admettre  que  la  thyroïde  ne  fixe  l’iode  du  sang 
circulant  qu’en  quantité  nécessaire  à  la  produc¬ 
tion.  Il  faut  donc  admettre  que  presque  tout  l’iode 
de  la  thyroïde  existe  sous  la  forme  organique  qui 
contient  deux  acides  aminés,  la  thyroxine -et  la 
diiodotyrosine.  Contrairement  à  l’opinion  de 
quelques  auteurs,  la  thyroïde  ne  renferme  proba¬ 
blement  aucun  autre  composé  iodé  organique. 

La  quantité  ûHode  total  de  la  thyroïde  oscille 
dans  de  grandes  limites  :  de  1,5  à  27  milligrammes. 
A  Lwow  nous  avons  trouvé  5  milligrammes  d’iode 
dans  la  thyroïde.  Elle  contient  en  moyenne  envi¬ 
ron  13  p.  100  milligrammes  d’iode  dans  la  subs¬ 
tance  fraîche  (54  p.  100  milligrammes  dans  la 
substance  sèche).  Habituellement  la  quantité  de 
la  thyroxine  est  inférieure  à  celle  de  la  diiodoty¬ 
rosine  (Kendall,  Harington,  Elmer  et  autres). 
La  teneur  en  thyroxine  des  thyroïdes  étudiées 
par  nous  oscillait  entre  1,2  et  5  milligrammes.  Le 
rapport  de  la  thyroxine  à  la  dioodotyrosine  n’est 
pas  constant,  car  la  quantité  de  diiodotyrosine 
qui  donne  naissance  à  de  la  thyroxine  est  réglée 
par  le  besoin  en  hormone  thyroïdienne.  La  forma¬ 
tion  de  la  diiodotyrosine  et  de  la  thyroxine  est  une 
fonction  des  cellules  folliculaires  qui  les  déposent 
dans  la  colloïde.  La  colloïde  joue  le  rôle  d’un  dépôt 
et  d’un  véhicule  d’hormone  thyroïdienne. 

Les  cellules  de  la -thyroïde  contiennent  1/8  à  i/io 
d’iode  total,  le  reste  est  contenu  dans  la  colloïde. 
Le  rapport  entre  la  thjuoxine  et  la  diiodotyrosine 
dans  les  cellules  folliculaires  et  dans  la  colloïde 
ne  change  pas  et  reste  en  relatioir  de  i  à  3  (Grab). 
La  quantité  de  la  thyroxine  dans  la  thyroïde 
montre  comme  dans  le  sang  des  oscillations  sai¬ 
sonnières. 

Kendall  a  signalé  que  la  thyroxine  est  la  seule 
hormone  thyroïdienne  responsable  d’hypo-  ou 
hyperthyroïdie,  vu  que  la  diiodotyrosine  ne 
paraît  guère  douée  d’une  action  physiologique.  A 
l’encontre,  quelques  auteurs  considèrent  la  diio¬ 
dotyrosine  comme  la  deuxième  hormone  de  la 
thyroïde;  d’après  Abelin  etWegelin,  elle  est  anta¬ 
goniste,  mais  pour  Lerman  et  Salter  synergique, 
co-honnone. 

La  base  principale  de  la  théorie  d’Abelin  et 
Wegelin  était  la  conclusion  que  la  diiodotyrosine 
entrave  l’action  de  la  thyréostimuline.  Mais  nous 
avons  trouvé  dans  nos  recherches  que  l’iodure  de 
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potassium  employé  en  quantité  équivalente  d’iode, 
exerce  une  influence  identique  à  la  diiodotyrosine, 
fait  confirmé  par  les  travaux  de  l’Institut  de  Loeb 
et  d’autres  auteurs.  Ainsi,  il  n’y  a  pas  raison  de 
traiter  le  goitre  exophthalmique  par  la  diiodo¬ 
tyrosine  dont  l’action  n’est  pas  spécifique. 

Par  contre,  d’après  la  théorie  de  Perman  et 
Salter,  la  diiodotyrosine  est  une  co-hormone  de  la 
thyroxine  qui  ne  forme  l’hormone  .thyroïdienne 
complète  qu’en  combinaison  avec  celle-ci.  Dans 
le  laboratoire  de  Harington  on  a  réussi  à  obtenir  la 
combinaison  de  deux  acides  aminés  (thyroxyldiio- 
dotyrosine  et  diiodotyroxylthyroxine),  mais  son 
action  n’est  pas  plus  puissante  que  celle  de  la  thy¬ 
roxine  seule.  Peut-être  que  ces  deux  acides  aminés 
n’étaient  pas  convenablement  liés.  Récemment, 
Harington,  dans  une  communication  orale,  m’avait 
communiqué  que  ce  problème  est  loin  d’être 
résolu.  D’autre  part,  Palmer  et  Deland  n’ont  pas 
confirmé  que  la  diiodotyrosine  favorise  l’action 
de  la  thyroxine,  ce  qui  commande  une  réserve 
devant  cette  théorie  séduisante  de  Derman  et 
Salter. 

On  sait  aujourd’hui  que  la  thyroxine  et  la  diio¬ 
dotyrosine  correspondent  aux  fractions  A  et  B 
de  Kendall.  Il  faut  rejeter  la  conception  de  Grafe 
qui  a  été  récemment  soutenue  par  Curschmanu 
que  la  dysfonction  de  la  thyroïde  qu’il  dénomme 
«  Partialfunktion  der  Schilddrüse  »  ou  «  dissozierte 
Stôrungen  »  serait  due  à  la  dissociation  de  l’action 
des  deux  fractions  de  Kendall  A  et  B,  dont  une 
influencerait  le  métabolisme  basal,  tandis  que 
l’autre  le  méta1)olisme  de  l’eau.  C’est  de  cette 
façon  qu’ils  ont  voulu  expliquer  la  possibilité 
de  l’existence  simultanée  du  syndrome  de  Base- 
dow  et  du  myxœdème.  Ces  recherches  n’autorisent 
pas  à  admettre  une  telle  hypothèse,  bien  qu’il  soit 
connu  aujourd’hui  que  la  fraction  «  A  »  contient 
la  thyroxine,  la  deuxième  fraction  «  B  »  la  diiodo¬ 
tyrosine  qui  n’influence  pasle  métabolisme  de  l’eau. 

Da  sécrétion  de  la  thyroïde  passe  dans  le  sang 
en  relation  avec  son  besoin  dans  les  tissus.  Des 
expériences  de  Sturm  sur  la  thyroïde  isolée  il 
résulte  que  la  thyroïde  en  repos  ne  sécrète  pas 
d’iode.  Il  faut  alors  admettre  également  par  ana¬ 
logie  que  dans  l’organisme  la  thyroïde  ne  sécrète 
pas  l’hormone  dans  la  phase  de  repos. 

Da  quantité  de  thyroxine  sécrétée  par  jour  dans 
le  sang  est  très  diversement  appréciée.  Quoi  qu’il 
en  soit,  la  quantité  d’iode  thyroxinique  sécrétée 
par  jour  ne  peut  pas  dépasser  l’apport  journalier 
d’iode,  c’est-à-dire  loo  à  200  y.  En  se  basant  sur  ces 
faits,  on  doit  rejeter  l’opinion  de  Stepp  et  Külmau 
que  le  besoin  et  la  sécrétion  de  la  thyroxine  soient 
d’environ  10  milligrammes  ‘par  jour  ;  en  effet. 


12  Décembre  igjô. 

l’apport  journalier  d’iode  devrait  être  dans  ce  cas 
d’environ  6  500  y. 

Da  quantité  de  la  thyroxine  circulante  dans  le 
sang  oscille  entre  1/3  et  1/2  milligramme,  comme 
on  peut  aisément  calculer  en  se  basant  sur  nos 
recherches  qui  ont  montré  que  le  taux  d’iode  thy¬ 
roxinique  oscille  entre  2,9  et  4,8  y  p.  100  (Elmer, 
Duczynski  et  fScheps). 

Da  thyroïde  est  capable  de  fixer  et  d’emmagasi¬ 
ner  l’iode.  De  temps  d’emmagasinement  n’est  pas 
long  parce  que  la  glande  se  débarrasse  graduelle¬ 
ment  de  l’iode  en  excès  qui  n’est  pas  déposé  sous 
la  forme  de  thyroxine  ou  de  diiodotyrosine.  Il 
est  vrai  que  Marine  et  Feiss  admettent  que  l’iode 
fixé  en  excès  est  transformé,  déjà  huit  heures  après 
l’administration,  en  un  corps  actif.  Il  faudrait 
alors  admettre  que  la  thyroïde  normale  produit 
une  quantité  d’hormone  plus  élevée  que  celle 
dont  l’organisme  a  besoin. 

Da  thyroïde  exerce  encore  une  influence  sur 
l’aptitude  des  autres  tissus  à  fixer  et  emmagasiner 
l’iode,  'fous  les  autres  tissus  sont  doués  d’un  pou¬ 
voir  plus  faible  de  fixer  et  d’emmagasiner  l’iode, 
ce  pouvoir  dépendant,  toutefois,  en  partie  de  la 
thyroïde.  Après  l’ablation  de  la  thyroïde  cette 
capacité  diminue,  fait  qui  explique  que  l’iode 
disparaît  plus  vite  de  l’organisme  éthyroïdé  ou 
hypothyroïdé  que  de  l’organisme  normal.  De 
même,  la  th3'roïde  en  hypofonctionnement  pos¬ 
sède  un  pouvoir  diminué  en  ce  qui  concerne  l’éla¬ 
boration  de  l’hormone  et  la  fixation  de  l’iode. 

Une  preuve  de  cette  observation  réside  dans  ce 
fait  que  la  thyroïde  dégénérée  renferme  une 
quantité  d’iode  abaissée,  tandis  que  la  thyroïde 
hypertrophiée,  mais  non  dégénérée,  fixe  l’iode 
plus  énergiquement,  fait  qui  se  manifeste  par  la 
disparition  exagérée  d’iode  dans  le  sang  et  par 
l’élimination  diminuée  dans  l’urine  après  le 
«  chargement  iodé  ».  En  nous  basant  sur  ces  phé¬ 
nomènes  différents  de  la  thyroïde  euthyréotique, 
hypothyréotique  et  hyperthyréotique,  nous  avons 
élaboré  une  méthode  d’épreuve  fonctionnelle 
de  la  thyroïde.  Cette  épreuve  de  l’hyperiodémie 
et  iodurie  provoquées  (publiée  par  nous  sous  le 
titre  «  lodine  Tolérance  Test  »)  était  confirmée 
par  les  travaux  de  Perkin,  Brown  et  Dang  de  l’Ins¬ 
titut  de  Banting  à  Toronto,  et  dernièrement  par 
Perkin,  Dahey  et  Cattell  de  Dahey  Thyroid  Clinic 
à  Boston,  et  par  Watson. 

L’iode  et  les  glandes  à  sécrétion  interne 
et  le  système  nerveux. 

Des  rapports  intimes  unissent  la  thyroïde  aux 
glandes  endocrines,  en  particulier  avec  le  lobe 


PARIS  MEDICAL 


—  PATHOLOGIE  DU  METABOLISME  DE  L’IODE  437 


A.-W.  ELMER. 

antérieur  de  l’hypophyse,  les  surrénales,  les  glan¬ 
des  génitales  (ovaires)  et  avec  le  système  nerveux 
central  (diencéphale) . 

L’iode  et  l’hypophyse.  —  Un  fait  caractéris¬ 
tique  est  que  le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse 
est,  après  la  thyroïde,  la  glande  qui  possède 
les  valeurs  les  plus  élevées  en  iode.  Elles  sont 
en  moyenne  au-dessus  de  400  y  p.  100  dans  tout 
le  lobe  antérieur  (mais  plus  élevées  dans  la  col¬ 
loïde  hypophysaire  d’environ  1 300  y  p.  100). 
Ces  chiffres  plaident  en  faveur  du  rôle  considé¬ 
rable  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse,  fait  qui 
était  encore  étayé  par  la  découverte  de  la  thyréo- 
stimuline  par  E.  Eœb  et  Aron.  Cette  hormone 
assure  l’exercice  régulier  de  la  fonction  thyroï¬ 
dienne.  E’excès  de  la  thyréostiniuline  déclanche 
une  hyperfonction  de  la  thyroïde,  comme  le 
montrent  les  figures  histologiques  (cellules  épithé¬ 
liales  hautes,  les  vésicules  pauvres  en  colloïde), 
l’aspect  clinique  et  les  dosages  chimiques  [la 
chute  de  la  thyroxine  dans  la  thyroïde  (Foster) 
et  son  augmentation  dans  le  sang  (Zunz  et 
Ea  Barre)].  A  l’inverse,  la  carence  de  la  thyréo- 
stimuline  provoque  une  atrophie  de  la  thyroïde, 
signalée  également  après  l’ablation  de  l’hypophyse 
(Houssay  et  ses  collaborateurs).  Peut-être  pourrait- 
on  ainsi  expliquer  le  mécanisme  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  de  la  thyroïde. 

L’iode  et  le  diencéphale. — ^  Ea  concentration 
d’iode  dans  le  diencéphale  est  plus  élevée  que 
dans  les  autres  parties  de  l’encéphale,  et  tombe 
après  l’ablation  de  la  thyroïde  ou  du  lobe  anté¬ 
rieur  de  l’hypophyse  ;  par  contre,  elle  augmente 
■considérablement  après  l’administration  de  l’hor¬ 
mone  thyroïdienne,  mais  pas  ajrrès  celle  de  la  diio- 
dotyrosine  ou  d’une  autre  composition  iodée 
(Schittenhelm  et  Eisler).  Ee  lobe  antérieur  de 
l’hypophyse  exerce  une  action  sur  la  thyroïde 
au  moyen  de  la  thyréostiniuline  et,  au  contraire, 
la  thyroïde  influence  par  l’intermédiaire  de  l’hor¬ 
mone  thyroïdienne  le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse 
•et  secondairement,  par  la  voie  de  la  circulation 
portale  locale,  le  diencéphale  (hémocrinie  locale  : 
Roussy,  Collin).  Mais  est-ce  que  le  diencéphale 
exerce  une  action  sur  le  métabolisme  iodé  ?  Quel 
est  le  mode  de  son  action  ?  Autant  de  problèmes 
encore  inconnus.  Ees  auteurs  ne  sont  pas  d’accord 
si  on  doit  attribuer  au  lobe  antérieur  de  l’hypo¬ 
physe  ou  à  l’encéphale  un  rôle  primaire  dans  le 
métabolisme  iodé. 

L’iode  et  les  ovaires.  —  Ee  taux  de  l’iode 
relativement  élevé  dans  les  ovaires,  qui  retombe 
considérablement  après  la  ménopause,  met  en 
évidence  le  rôle  de  ces  glandes  dans  le  métabo¬ 
lisme  de  l’iode.  Après  l’ablation  des  ovaires 


survient  une  augmentation  temporaire  de  l’iode 
dans  le  sang  et  du  métabolisme  basal,  et  après  un 
certain  délai  les  deux  valeurs  retombent  à  la  nor¬ 
male  ou  encore  au-dessous  (Franke  et  Ptaszek).  Ee 
rôle  de  l’œsterine  et  du  progesteron  n’est  pas 
encore  connu. 

En  ce  qui  concerne  le  métabolisme  iodé  au  cours 
des  phases  diverses  des  étapes  génitales  de  la 
femme,  on  sait  que  durant  la  menstruation  on 
observe  une  diminution  de  l’iode  dans  la  thyroïde 
et  une  augmentation  de  l’iodémie.  Au  cours  de  la 
grossesse  le  taux  de  l’iode  augmente,  principale¬ 
ment  pendant  les  derniers  mois,  et  diminue  après 
l’accouchement.  Mais  que  l’augmentation  de  la 
thyroxine  dans  le  sang  soit  de  10  à  15  milli¬ 
grammes  p.  100  (Ansehnino  et  Hoffman),  cela 
paraît  invraisemblable,  puisqu’on  devrait  trouver 
650-970  p.  100  d’iode,  tandis  que  la  concentra¬ 
tion  niaxima  de  l’iode  jusqu’à  présent  mentionnée 
dans  la  littérature  ne  décrasse  pas  72  f  p.  100. 

E’augmentation  de  l’iodémie  chez  la  mère  et 
dans  le  cordon  n’est  pas  toujours  observée.  Il 
semble  que  l’organisme  de  la  mère  s’efforce  à 
fournir  au  fœtus  une  quantité  élevée  d’hormone 
thyroïdienne  lorsque  la  sécrétion  interne  de  la 
thyroïde  fœtale  n’est  pas  suffisante.  En  effet,  dans 
ces  cas  la  valeur  d'iode  dans  le  sang  des  femmes 
enceintes  serait  augmentée. 

A  la  ménopause  on  note  au  commencement 
une  augmentation  de  l’iodémie,  sorte  d’action 
de  compensation  de  la  thyroïde.  Par  l’administra¬ 
tion  de  l’œsterineon  peut  obtenir  une  diminution  ; 
puis  l’iode  retombe  à  la  normale  ou  à  un  taux  plus 
bas  (Cucco). 

Les  testicules.  —  Comparés  aux  ovaires,  ils 
jouent  un  rôle  moins  net  dans  le  métabolisme  de 
l’iode. 

L’iode  et  les  surrénales.  —  C’est  à  la  partie 
corticale  des  surrénales  qu’on  attribue  générale¬ 
ment  le  rôle  le  plus  important  dans  le  métabolisme 
de  l’iode.  Dans  le  même  sens  plaide  ce  fait  que  la 
concentration  de  l’iode  est  dans  la  corticale  plus 
élevée  que  dans  la  région  médullaire  de  la  glande 
(Elmer  et  Scheps).  Cette  concentration  élevée  est 
en  relation  plutôt  avec  l’acide  ascorbique  qu’avec 
la  cortine  (Elmer  et  .Scheps) .  Ea  cortine  ne  pUt, 
au  moins  dans  nos  recherches,  arrêter  l’action 
de  la  thyréostiniuline,  tandis  que  l’action  empê¬ 
chante  de  l’acide  ascorbique  était  marquée  (El¬ 
mer,  Giedoszet  Scheps).  Il  faut  au  surplus  noter 
que  l’acide  ascorbique  abaisse  l’iodémie  et  que  la 
thyréostiniuline  diminue  le  dépôt  de  l’acide  ascor¬ 
bique  dans  la  corticale. 

En  ce  qui  concerne  la  substance  médullaire  des 
surrénales,  on  sait  seulement  que  l’adrénaline  aug- 
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mente  l’iodémie  (Schittenhelm  et  Eisler,  Mislovit- 
zer  et  ses  collaborateurs). 

L’iode  et  les  vitamines.  —  Nous  avons  men¬ 
tionné  plus  haut  la  valeur  de  la  vitamine  C  dans 
le  métabolisme  iodé.  Parmi  les  autres  vitamines 
jouant  ici  un  rôle,  nous  devons  citer  les  vitamines 
A,  B  et  D.  Ba  vitamine  A  est  un  antagoniste  de 
l’hormone  thyroïdienne  (H.  lîuler  et  Klussmann), 
en  diminuant  le  taux  de  l’iode  dans  le  sang 
quand  elle  est  introduite  en  quantité  abondante; 
inversement,  on  note  un  abaissement  de  la  quan¬ 
tité  de  la  vitamine  A  dans  le  foie  et  dans  le  sang 
après  l’introduction  abondante  de  thyroxine. 
Dans  nos  recherches  nous  avons  observé  une  ac¬ 
tion  inhibante  légère  sur  la  thyréostimuline 
par  la  vitamine  (Elmer,  Giedosz  et  Scheps). 

Nos  connaissances  sur  le  rôle  de  la  vitamine  B 
dans  le  métabolisme  de  l’iode  sont  moindres.  On 
sait  seulement  que  l’iode  est  augmenté  dans  le 
béri-béri,  mais  probablement  seulement  dans  la 
première  phase  de  cette  maladie  ;  dans  la  seconde 
on  en  trouve  une  diminution  (Tagasuki). 

En  ce  qui  concerne  la  vitamine  D,  on  constate 
chez  les  enfants  rachitiques  une  hypoiodémie  qui 
disparaît  après  le  traitement  par  l’ergostérol  irra¬ 
dié  (Nitsche). 

Le  métabolisme  de  l’iode 
dans  la  thyréotoxicose. 

Dans  la  thyréotoxicose  primaire  l’iode  total  de 
la  thyroïde  est  diminué  (Gley,  Eunde  et  ses  colla¬ 
borateurs,  et  autres  auteurs),  mais  dans  la  thyréo¬ 
toxicose  secondaire  il  peut  être  normal  ou  même 
augmenté.  Ea  diminution  de  l’iode  total  touche 
également  la  thyroxine  et  la  diiodotyrosine.  Ea 
quantité  de  la  thyroxine  diminue  de  1/15  à  1/20 
par  rapport  à  son  taux  normal.  Ea  chute  de  la  diio¬ 
dotyrosine,  comme  on  peut  conclure  du  travail  de 
Wilson  et  Kendall,  n’çst  pas  paralèlle  à  celle  de 
la  thyroxine.  Ea  diminution  du  taux  de  la  thy¬ 
roxine  en  rapport  avec  l’iode  total  est  de  16  p.  100, 
tandis  que  normalement  dans  les  travaux  cités 
elle  est  de  20  p.  100.  Ea  chute  de  la  thyroxine,  plus 
marquée  que  celle  de  la  diiodotyrosine,  peut  être 
rattachée  soit  à  un  déséquilibre  entre  la  transfor¬ 
mation  de  la  diiodotyrosine  en  thyroxine  et  l’éli¬ 
mination  de  la  thyroxine  dans  le  sang,  soit  à  une 
sécrétion  de  la  thyroxine  dans  le  sang,  plus  accé¬ 
lérée  que  celle  de  la  diiodotyrosine.  Ea  diminution 
de  la  thyroxine  dans  la  thyroïde  est  due  à  une 
exagération  de  sa  fonction  confirmée  par  les  études 
histologiques,  l’augmentation  des  échanges  gazeux 
de  la  glande  thyroïde  (Rosenthal  et  Easnicki),  l’élé¬ 
vation  non  seulement  de  l’iode  total  et  de  sa  frac- 
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tion  organique  (Veil  et  Sturm),  mais  encore  de  la 
thyroxine  dans  le-  sang,  fait  démontré  par  nous 
(Elmer,  Rychlik  et  Scheps).  . 

Ea  thyroxine  apparaît-elle  sous  üne  forme  patho¬ 
logiquement  modifiée,  c’est-à-dire  la  thyréotoxi¬ 
cose  peut-elle  être  rapportée  à  une  dysfonction 
ou  bien  à  une  hyperfonction  de  la  thyroïde,  le  pro¬ 
blème  est  important  à  résoudre.  Ea  supposition 
de  Plummer  que  la  thyréotoxicose  puisse  être 
due  à  une  production  d’hormone  mal  iodée  et  par 
cette  raison  plus  toxique,  semblait  être  étayée  par 
la  thérapie  iodée  qui  devrait  changer  l’hormone 
insuffisamment  iodée  en  hormone  normalement 
iodée.  Mais  lorsqu’on  a  établi  que  tous  les  dérivés 
de  la  thyroxine  avec  teneur  en  iode  diminuée 
n’engendrent  pas  d’effet  plus  accentué  sur  le  méta¬ 
bolisme  basal,  mais  au  contraire  plus  faible  que 
celui  de  l’hormone  normale,  la  théorie  de  la  dys¬ 
fonction  a  perdu  de  sa  valeur.  Toutefois,  d’autres 
auteurs  admettent  l’hypothèse  de  l’existence  d’une 
hormone  thyroïdienne  viciée  ;  c’est  dans  ce  sens 
que  plaideraient  les  observations  que  la  thyroïde 
thyréotoxique,  malgré  sa  teneur  en  iode  diminuée, 
ait  une  influence  plus  évidente  sur  les  têtards  ou 
sur  les  échanges  gazeux.  Mais  ces  observations 
ne  sont  pas  confirmées  par  beaucoup  d’auteurs. 

E’iode  total  dans  le  sang  est  augmenté.  Ses 
chiffres  atteignent  parfois  256  y  p.  100.  Ces  valeurs 
très  élevées  sont  suspectes  et  ü  faut  toujours  les 
vérifier.  On  doit  de  même  soumettre  à  la  critique 
les  chiffres  normaux  de  l’iodémie.  Il  faut  s’assu¬ 
rer  si  les  malades  n’étaient  pas  déjà  traités,  par 
exemple,  par  la  quinine,  la  digitale  et  l’iode.  E’abais- 
sement  du  taux  de  l’iode  est  habituellement  tran¬ 
sitoire,  mais  plus  constant  après  le  radium  et  la 
radiothérapie.  Néanmoins  on  ne  peut  pas  nier 
l’existence  d’un  taux  normal  d’iodémie,  tout  par¬ 
ticulièrement  dans  les  cas  sévères  et  d’ime  longue 
durée,  ante  fmeni  et  dans  le  coma  basedowien  (Veil 
et  Sturm,  H.  Zondek,  Perkin,  Eahey  et  Cattell). 

On  peut  interpréter  ces  cas  par  un  épuisement 
de  l’activité  de  la  thyroïde  qui  cesse  de  sécréter 
son  hormone  en  abondance  dans  le  sang.  Mais,  d’une 
façon  générale,  l’augmentation  de  l’iode  dans  le 
sang  est  caractéristique  en  ce  qui  concerne  la 
thyroxine.  C’est  principalement  la  fraction  orga¬ 
nique  qui  est  augmentée,  tandis  que  la  fraction 
inorganique  est  relativement  peu  changée.  Il  faut 
tout  particulièrement  signaler  l’augmentation 
de  la  thyroxine  dans  le  sang,  dont  la  concentration 
oscillait  dans  nos  recherches  de  8,5  à  16,1  y  p- 100, 
donc  approximativement  de  0,75  à  1,25  milli¬ 
gramme  de  thyroxine  dans  la  circulation  (Elmer, 
Rychlik  et  Scheps). 

E’iode  dans  le  sang  veineux  de  la  thyroïde  est 


A.-W.  ELMER.  —  PATHOLOGIE  DU  METABOLISME  DE  L’IODE  439 


naturellement  augmenté,  et  la  différence  entre  le 
sang  artériel  et  veineux  de  la  thyroïde  est  d’environ 
Il  Yp.  100  dans  la  thyréotoxicose,  tandis  que  nor¬ 
malement  elle  ne  dépasse  pas  7  y  p.  100  (Breitner). 
Il  faut  admettre  que  la  différence  entre  ces  con¬ 
centrations  n’est  pas  constante,  puisqu’elle  pour¬ 
rait  en  cas  opjDosé  entraîner  en  peu  de  temps  un 
épuisement  de  tout  le  dépôt  de  l’iode  de  la  thy¬ 
roïde.  On  peut  donc  supposer  que  pendant  le 
repos  ou  le  sommeil  cette  différence  diminue  con¬ 
sidérablement.  On  pourrait  aussi  chercher  là  l’in¬ 
terprétation  de  l’amélioration  de  la  thyréotoxi¬ 
cose  pendant  le  repos. 

B’élimination  de  l’iode  dans  l’organisme  est 
augmentée,  comme  nous  l’avons  établi  les  pre¬ 
miers,  en  démontrant  les  chiffres  élevés  d’iode 
dans  l’urine,  fait  qui  fut  indépendamment  établi 
par  les  travaux  d’autres  auteurs  (Scheffer,  Curtis 
et  ses  collaborateurs,  Szasz).  L’excrétion  de  l’iode 
est  également  exagérée  dans  la  bile  et  consécuti¬ 
vement  dans  les  fèces,  la  sueur  et  la  respiration. 
Le  bilan  iodé  est  négatif,  atteignant  souvent  une 
différence  dé  plus  de  200  y  entre  l’apport  et  l’éli¬ 
mination  de  l’iode  (Scheffer,  Curtis  et  ses  colla¬ 
borateurs)  . 

Si  on  considère  que  tout  le  dépôt  d’iode  dans 
l’organisme  oscille  entre  20  et  50  milligrammes,  on 
est  amené  à  la  conclusion  que  dans  le  bilan  néga¬ 
tif  de  200  y  tout  le  dépôt  serait  épuisé  durant 
trois  à  huit  mois.  Il  faut  alors  admettre  que  dans 
les  thyréotoxicoses  sévères  et  d’une  longue  durée, 
l’élimination  de  l’iode  n’est  exagérée  que  pendant 
un  temps  limité.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  bilan  négatif 
iodé  explique  cette  grande  avidité  de  l’iode  qui 
caractérise  la  thyréotoxicose  primaire. 

I.es  bases  pathogénétiques  de  la  thérapie 
des  thyréotoxicoses.  —  Le  but  de  la  thérapie 
est  de  modifier  les  phénomènes  anormaux  en 
provoquant  une  inhibition  de  la  suractivité  du 
tableau  histologique  de  la  thyroïde,  un  aplatis¬ 
sement  des  cellules  épithéliales,  une  accumulation 
de  la  colloïde  dans  les  vésicules  (Cattell),  l’aug¬ 
mentation  de  l’iode,  en  particulier  de  l’iode  thy- 
roxinique  de  la  thyroïde  (B.  Gutman  et  ses  colla¬ 
borateurs),  la  chute  particulière  de  sa  fraction 
organique  dans  le  sang  (Lunde  et  ses  collabora¬ 
teurs),  le  changement  du  bilan  négatif  en  bilan 
équilibré.  Une  thérapie  iodée  convenable  amène 
la  régression  de  ces  anomalies  et  le  retour  très 
voisin  à  la  normale.  On  a  utilisé  l’iode  sous  la 
lorme  de  la  solution  de  Lugol  ou  même  sous  la 
forme  de  diiodotyrosine.  Nombre'  de  cliniciens,  à 
la  suite  de  la  théorie  d’Abelin,  ont  employé  et 
emploient  jusqu’à  présent  la  diiodotyrosine,  en 
supposant  qu’elle  agit  d’une  manière  antagoniste. 


D’après  de  Quervain,  ce  qu’il  y  a  de  plus  piquant- 
c’est  que  l’iode  fournit  des  armes  aussi  bien  à  la 
thyroxine  qu’à  son  antagoniste  (diiodotyrosine). 

Nos  recherches,  et  plus  tard  celles  des  autres 
auteurs,  n’ont  montré  aucune  différence  entre 
l’action  de  l’iode  inorganique  et  de  la  diiodotyro¬ 
sine  (Elmer,  Gutman  et  ses  collaborateurs,  Siebert 
et  Linton,  et  autres  auteurs).  On  peut  discuter  si 
l’action  de  la  diiodotyrosine  consiste  en  l’influence 
de  l’iode  libéré  de  la  diiodotyrosine  décomposée 
ou  en  l’action  d’une  molécule  non  décomposée  de  la 
diiodotyrosine.  Nous  avons  établi  que  la  diiodo¬ 
tyrosine  est  en  effet  décomposée  dans  l’organisme 
de  manière  que  l’iode  inorganicjue  est  libéré  en 
quantité  suffisante  pour  pouvoir  accomplir  son 
but.  Lorsqu’on  admet  que  l’iodure  de  potassium 
agit  en  se  transformant  en  diiodotyrosine,  on 
pourrait  penser  pouvoir  obtenir  un  effet  plus 
marqué  par  l’administration  de  la  diiodotyrosine 
préparée,  laquelle  se  transformera  plus  vite  en 
thyroxine.  Mais  les  recherches  de  Foster  prouvent 
que  l’iode  n’est  pas  plus  aisément  transformé  en 
thyroxine  après  l’administration  de  diiodotyrosine 
qu’après  l’iodure  de  potassium. 

Remarques  générales  sur  l'action  de 
l’iode.  —  L’action  favorable  de  l’iode  dans  la 
thyréotoxicose  primaire  est  due  à  la  transforma¬ 
tion  de  la  thyroïde  pauvre  en  colloïde  et  en  iode , 
en  une  glande  riche  en  ces  deux  composants.  Mais 
dans  la  thyréotoxicose  secondaire,  la  thyroïde 
était  déjà  riche  en  colloïde  et  en  iode  avant  le  trai¬ 
tement,  et  c’est  ainsi  que  la  thérapie  par  l’iode  n’est 
pas  indiquée  ici.  Il  existe  des  cas  résistants  à  la 
thérapie  iodée  ;  ce  sont  vraisemblablement  les 
thyréotoxicoses  secondaires,  fait  nié  par  quelques 
auteurs  (Means  et  Lerman).  Quelques-uns  réa¬ 
gissent  même  par  une  aggravation  quoique,  à  me¬ 
sure  qu’on  perfectionne  le  dosage  de  l’iode  dans  le 
traitement,  ces  cas  soient  devenus  plus  rares.  Afin 
de  faire  un  diagnostic  précoce  des  cas  résistants 
ou  défavorablement  influencés  par  l’iode,  on 
peut  employer  l’épreuve  iodée  qui  montrera  que 
dans  ces  cas  l’élimination  de  l’iode  par  l’urine 
après  l’ingestion  de  l’iodure  de  potassium  est  aug¬ 
mentée.  L’iode  agit  sur  la  thyréotoxicose  pri¬ 
maire,  non  seulement  en  intervenant  sur  le  bilan 
iodé  négatif,  mais  vraisemblablement  sur  la  sécré¬ 
tion  thyroïde  directement  ou  indirectement 
(hyiiophyse).  On  sait  que  la  dose  la  plus  petite, 
exerçant  quelque  action,  est  de  i"'8,5  par  jour, 
mais  la  dose  qui  détermine  un  effet  maximal 
sur  le  métabolisme  gazeux  oscille  entre  6  et 
12  milligrammes  par  jour  (W.-O.  Thompson  et 
ses  collaborateurs)  et  surpasse  de  plusieurs  fois 
le  bilan  iodé  le  plus  négatif,  même  de  i  milli- 
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gramme  d’iode.  Il  faut  se  rendre  compte  de 
ce  fait  que  l’iode  ingéré  n’est  pas  complètement 
utilisé  par  l’organisme,  une  grande  partie  étant 
excrétée  sans  profit.  C’est  pour  cette  raison  qu’il 
faut  admettre  que  l’iode  ingéré,  doit  avoir  encore 
un  autre  rôle  que  d’équilibrer  le  bilan  iodé  négatif; 
notamment,  il  doit  atténuer  l’action  de  la  thy¬ 
roïde,  d’où  résulte  une  augmentation  de  la  thyro¬ 
xine  dans  la  thyroïde  et  un  abaissement  de  la 
thyroxine  dans  le  sang. 

En  effet,  on  ne  pourrait  expliquer  ce  phénomène 
seidement  par  le  supplément  du  bilan  iodé  néga¬ 
tif.  Il  reste  encore  à  rechercher  si  l’action  de  l’iode 
est  exercée  sur  la  thyroïde  ou  à  la  périphérie.  Ee 
traitement  par  les  autres  remèdes  a  pour  but  tan¬ 
tôt  d’inhiber  l’hyperfonction  de  la  glande,  par 
exemple  la  vitamine  A  ou  C  çu  la  substance 
antithyroïdienne  de  Blum,  tantôt  d’entraver 
l’influence  de  l’hormone  thyroïdienne  à  la  péri¬ 
phérie  au  moyen  de  la  paralysie  du  sympathique 
(ergotamine).  Mais  le  mécanisme  de  l’action  de 
ces  substances  est  moins  connu  que  celui  de 
l'iode. 

La  nature  du  choc  post-opératoire.  — 
Certains  expliquent  le  choc  post-opératoire  par  le 
passage  dans  la  circulation  d’une  quantité  exagé¬ 
rée  de  l’hormone  thyroïdienne  pendant  l’opération 
de  la  glande  (Holst).  Les  autres  pensent  que  le 
choc  est  dû  à  la  chute  de  l’hormone,  c’est-à-dire 
à  l’hypothyroxinémie  (Bier  et  Roman).  Dodds  et 
ses  collaborateurs  ne  purent  trouver  ni  une  chute, 
ni  une  augmentation  de  la  fraction  organique 
dans  le  sang.  Néanmoins,  il  faut  accepter  l’exis¬ 
tence  de  quelques  troubles  du  métabolisme  de 
l’iode  qui  déclanchent  le  choc  et  qui  peuvent  être 
évités  par  le  traitçment  iodé  pré-opératoire. 
Goodrich  insiste,  dans  une  communication  privée, 
sur  les  très  heureux  résultats  obtenus  dans  le 
choc  post-opératoire  par  l’injection  intraveineuse 
d’iodure  de  potassium. 

La  pathogénie  de  la  thyréotoxicose.  — 
Nous  ne  voulons  pas  discuter  si  la  cause  de  la  thy¬ 
réotoxicose  est  d’origine  primaire  thyroïdienne, 
c’est-à-dire  résulte  d’un  trouble  de  sa  fonction 
{intrinsic  factor),  ou  si  elle  constitue  un  syndrome 
pluriglandulaire  dû  aux  troubles  du  lobe  anté¬ 
rieur  de  l’hypophyse,  de  la  corticale  surrénale,  des 
glandes  sexuelles,  ou  si  elle  est  une  conséquence 
des  troubles  du  système  nerveux  ou  bien  des 
tissus  à  la  périphérie  {extrinsic  factor).  Nous  vou¬ 
lons  seulement  signaler  que  le  mécanisme  patho¬ 
génique  de  la  vraie  thyréotoxicose  consiste  en 
la  sécrétion  exagérée  de  l'hormone  thyroïdienne 
dans  le  sang  et  son  influence  toxique  sur  l’orga¬ 
nisme. 
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En  ce  qui  concerne  le  problème  pathogénique, 
il  faut  avoir  présentes  à  l’esprit  les  deux  alterna¬ 
tives  que  Vogt-Mœller  a  formulées  :  ■«  Decrease  in 
élimination  or  in  the  destruction  of  thyroxine  ?  » 
L’auteur  lui-même  incline  vers  la  première  notion. 
Nous  voulons  pourtant  souligner  que  son  idée  ne 
peut  pas  être  soutenue,  parce  qu’en  voulant  par¬ 
ler  de  l’élimination  diminuée,  il  faudrait  d’abord 
démontrer  l’élimination  normale  physiologique 
de  la  thyroxine. 

Mais  il  résulte  de  nos  recherches  que  la  thy¬ 
roxine  n’est  éliminée  ni  dans  l’euthyréose  ni 
dans  la  thyréotoxicose  (Elmer  et  Scheps),  puisque 
l’hormone  thyroïdienne  est  d’abord  décomposée 
et  puis  éliminée.  Il  faut  alors  plutôt  admettre 
un  autre  facteur  pathogénique,  la  diminution 
du  pouvoir  de  décomposer  l’hormone  thyroï¬ 
dienne.  La  décomposition  survient  principale¬ 
ment  dans  le  foie  et  vraisemblablement  partiel¬ 
lement  dans  les  reins,  comme  il  a  été  établi 
par  nos  recherches  (Elmer,  Giedosz  et  Scheps). 

L’hormone  abondamment  sécrétée  par  la  thy¬ 
roïde  provoque  des  lésions  du  foie,  démontrées 
par  les  faits  histologiques  et  cliniques.  Les  organes 
ainsi  troublés  ne  peuvent  plus  qu’incomplète- 
ment  décomposer  l’hormone.  Il  en  résulte  alors 
une  disproportion  entre  la  production  exagérée 
et  la  décomposition  affaiblie  de  l’hormone.  C’est 
là  que  réside  la  cause  de  la  thyréotoxicose. 

Le  métabolisme  iodé  dans  l’hypothyréose. 
— •  L’iode  existe  dans  la  thyroïde  en  quantité  abais¬ 
sée  ou  normale. 

La  diminution  du  taux  de  l’iode  dans  la  thy¬ 
roïde  n’est  pas  due  à  l’excrétion  exagérée  dans  la 
circulation,  fait  qui  n’est  démontré  ni  par  l’aspect 
histologique  ni  par  l’abaissement' de  l’iodémie. 

Les  recherches  sur  les  fractions  thyroxiniques 
et  diiodotyrosiniques  ne  sont  pas  encore  entre¬ 
prises. 

L’iode  dans  le  sang  est  abaissé  dans  les  cas  les 
plus  graves  jusqu’à  3-4  y  p.  100  (Veil  et  Sturm,  de 
Quervain  et  Smith  ,  Elmer,  Curtis  et  ses  collabo¬ 
rateurs).  Dans  les  cas  légers  les  taux  sont  assez 
bas,  quoique  encore  normaux.  Les  recherches  sur 
les  fractions  n’ont  pas  été  entreprises. 

h’ élimination  de  l’iode  de  l’organisme  ne  montre 
rien  de  caractéristique.  Le  bilan  iodé  peut  être 
négatif,  suivant  la  communication  privée  de  Cur¬ 
tis,  fait  qui- peut  être  interprété  par  la  diminution 
du  pouvoir  de  retenir  l’iode. 

Le  pouvoir  d’emmagasiner  l’iode  dans  l’orga¬ 
nisme  est  affaibli,,  fait  démontré  par  la  longue 
durée  du  taux  élevé  de  l’iodémie  après  l’adminis¬ 
tration  de  l’iode.  L’iode  n’est  plus  absorbé  avec 
avidité  ni  par  les  tissus  ni  par  la  thyroïde.  L’éli- 
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ininatioa  de  l’iode  après  le  chargement  est  partant 
plus  rapide  que  dans  l’organisme  normal.  C’est 
la  base  de  notre  épreuve  d’exploration  fonction¬ 
nelle  de  la  thyroïde  (Elmer,  Watson). 

Ea  pathogénie  de  l’hypothyréose  n’est  pas 
univoque.  Ee  symptôme  principal  de  l’hypothy- 
réose  est  l’abaissement  du  taux  de  l’iodémie  dans 
le  sang,  be  trouble  primaire  (intrinsèque)  peut  être 
dû  à  la  diminution  du  pouvoir  de  1°  la  production 
ou  de  2“  la  sécrétion  de  l’hormone  thyroïdienne. 
1“  Onpeut  admettre  que  la  thyroïde  n’est  pas  capa¬ 
ble  de  faire  la  synthèse  de  l’hormone  complète. 
Ce  serait  alors  une  production  d’hormone  arrêtée 
dans  une  de  ses  étapes,  par  exemple  dans  la  phase 
entre  la  diiodotyrosine  et  la  diiodotyronine.  On 
devrait  alors  invoquer  une  sécrétion  viciée  comme 
la  cause  de  l’hypothyroïdie  ;  2°  il  faudrait  prouver 
que  la  diminution  de  la  sécrétion  thyroïdienne 
existe  en  effet,  bien  que  la  capacité  de  la  produc¬ 
tion  de  l’hormone  ne  soit  pas  modifiée,  mais  cette 
preuve  n’a  pas  été  donnée  jusqu’à  présent.  Quel¬ 
ques  observations  semblent  confirmer  cette  hypo¬ 
thèse,  comme  par  exemple  la  régression  des  symp¬ 
tômes  de  l’hypothyroïdie  après  l’extirpation  d’un 
adénome  de  la  glande.  Il  est  possible  que  l’adé¬ 
nome  en  comprimant  le  parenchyme  ait  entravé 
la  sécrétion  de  l’hormone  thyroïdienne  (Holst). 

Ees  troubles  secondaires  (extrinsèques)  peu¬ 
vent  être  consécutifs  :  à  la  thyroïdectomie,  à  des 
perturbations  dans  le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse 
(par  exemple  la  diminution  de  la  sécrétion  de  la 
thyréo  stimuline  ou  l’augmentation  de  la  sécrétion 
de  l’orophysine  qui  arrête  la  fonction  de  la  thy¬ 
roïde),  enfin  à  l’apport  diminué  des  substances 
qui  sont  à  la  base  de  l’élaboration  de  l’hormone  : 
iode  et  tyrosine. 

Le  métabolisme  de  l’iode  dans  i’organisme 
dans  le  goitre  simpie. 

L’iode  dans  la  thyroïde.  —  Le  taux  absolu 
de  l’iode  total  dans  la  glande  est  selon  la  majorité 
des  auteurs  diminué,  il  peut  pourtant  être  normal 
ou  augmenté.  Le  maintien  de  la  concentration 
de  l’iodé  dans  certaines  limites  est  d’une  plus 
grande  importance  que  la  teneur  normale  en  iode. 
D’après  Marine,  l’abaissement  de  la  concentration 
au-dessous  de  0,1  p.  100  est  toujours  accompagné 
de  l’hyperplasie  de  la  thyroïde.  L’abaissement  de 
la  concentration  est  toujours  acqompagné  de 
l’hypertrophie  de  l’épithéUum  afin  d’augmenter 
la  surface  d’absorption  d’iode  dans  le  sang,  mais 
l’opinion  d’Oswald  va  à  l’encontre  de  cette  hypo¬ 
thèse.  Cet  auteur  nie  l’existence  d’une  hypertro¬ 
phie  fonctionnelle,  qui  d’après  lui  un  phéno¬ 


mène  de  dégéné^^esceuce,  et  la  diminution  du  taux 
de  l’iode  dans  la  glande  est  dûe  à  une  absorption 
viciée.  Nous  pensons  pourtant  que  l’aspect  du 
goitre  dépend  de  ses  phases  particulières.  D’abord 
l’hyperiDlasie  de  la  glande  est  fonctionnelle  et  est 
caractérisée  par  une  augmentation  de  son  apti¬ 
tude  d’absorption  de  l’iode,  puis  elle  peut  dégéné¬ 
rer  en  indiquant  une  diminution  de  sa  capacité  à 
fixer  l’iode.  Dans  cette  deuxième  phase  on  ne  doit 
que  parler  d’un  goitre  hypothyréotique. 

L’iode  dans  le  sang.  —  En  accord  avec  la 
majorité  des  auteurs,  nous  avons  trouvé  une  iodé- 
mie  normale  ou  à  limite  subnormale.  Les  chiffres 
abaissés  de  l’iodémie  de  certains  auteurs  sont 
dus  soit  à  la  diminution  de  l’apport  de  l’iode,  soit 
plus  vraisemblablement  à  la  transformation  du 
goitre  simple  en  goitre  hypothyréotique. 

L’excrétion  de  l’iode  n’est  en  général  pas 
changée.  Dans  nos  cas  les  valeurs  de  l’iode  dans 
l’urine  sont  normales  ou  sur  les  limites  basses  de 
la  normale.  L’élimination  de  l’iode  dans  les  fèces 
est  augmentée  (Scheffer)  et  dans  la  sueur  très 
inconstante. 

Les  études  du  bilan  iodé  sont  jusqu’ici  très  rares 
et  imprécises.  Le  chargement  par  l’iode  montre 
([lie  l’organisme  l’absorbe  avec  une  avidité  et  le 
'  fixe,  fait  qui  est  démontré  par  la  disparition  accé¬ 
lérée  dans  lesanget  l’élimination  souvent  diminuée 
de  l’iode  par  l’urine.  Dans  quelques  cas  l’élimina¬ 
tion  de  l’iode  ai^rès  le  chargement  étai^  normale. 
L’élimination  est  évidemment  due  à  l’état  fonc¬ 
tionnel  de  la  thyroïde  et  au  dépôt  de  l’iode  dans 
la  thyro’ïde  et  les  tissus. 

Les  théories  relatives  à  l’origine  du  goi¬ 
tre  sont  difltérentes.  Nous  allons  nous  occuper 
des  formes  de  goitre  qui  sont  l’expression  des 
perturbations  du  métabolisme  de  l’iode.  Nous 
pensons  que  l’origine  du  goitre  est  immédiate¬ 
ment  liée  à  la  production  de  l’hormone  thyroï¬ 
dienne.  La  cause  du  goitre  peut  être  :  1°  l’apport 
insuffisant  de  la  substance  nécessaire  à  la  forma¬ 
tion  de  l’hormone  thyroïdienne  (l’iode,  la  tyro¬ 
sine)  ;  2“  l’augmentation  du  besoin  d’hormone  thy¬ 
roïdienne  ;  3°  une  altération  de  la  production  de 
l’hormone. 

1°  Le  défaut  absolu  de  l’iode  (absolute 
iodine  deficiency  :  Marine)  déclanche  une  hyper¬ 
trophie  de  l’épithélium.  Nous  ne  voulons  pas 
décider  si  cette  hypertrophie  est  un  mécanisme 
utile  afin  d’augmenter  la  surface  de  l’absorption 
de  l’iode  du  sang  ou  si  elle  tend  à  l’augmentation 
des  cellules  produisant  l’hormone.  L'apport  réduit 
de  l’iode  est  dû  au  manque  d’iode  dans  les  ali¬ 
ments,  et  il  peut  être  évalué  par  le  dosage  de  l’iode 
dans  la  nourriture,  dans  l’eau  et  dans  l’air  (Cha- 
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tin).  l,e  goitre  endémique  ne  se  rencontre  que 
dans  les  pays  où  le  défaut  absolu  d’iode  est  con¬ 
firmé  ;  l’apport  oscille  ici  entre  15  et  50  y  d’iode 
par  vingt-quatre  heures.  Cette  variété  de  goitre 
a  pu  être  considérablement  réduite  grâce  à  l’admi¬ 
nistration  préventive  et  thérapeutique  de  l’iode 

2°  Le  défaut  relatif  de  l’iode  {relative  iodine 
insufficiency  :  Marine)  concerne  l’apparition  du 
goitre  sporadique  et  non  endémique.  L’apport  de 
l’iode  est  ici  normal,  mais  le  besoin  en  est  accru  ■ 
comme  pendant  la  puberté,  la  grossesse,  l’allaite¬ 
ment,  la  ménopause,  les  maladies  infectieuses, 
l’action  des  facteurs  toxiques  (contenus  par 
exemple  dans  le  chou  et  l’avoine),  les  avitami¬ 
noses,  les  insuffisances  glandxdaires  (altération  du 
rapport  entre  l’iode  et  le  calcium).  Le  défaut 
relatif  de  l’iode  est  donc  la  cause  du  goitre. 

De  plus,  il  faut  encore  remarquer  que  l’apport 
de  l’iode  peut  être  normal,  mais  sa  résorption 
par  l’intestin  troublé  peut  entraver  l’afflux  de 
l’iode  vers  la  thyroïde. 

3°  L’altération  de  la  production  de  l’hor¬ 
mone  thyroïdienne.  —  En  étudiant  la  teneur  en 
iode  au  point  de  vue  du  rapport  entre  la  th3’-roxine 
et  la  diiodotyrosine,  on  peut  trouver  dans  quel¬ 
ques  formes  du  goitre  simple  que  la  quantité  de 
la  thyroxine  est  plus  basse  que  celle  de  la  diiodo¬ 
tyrosine  dans  les  formes  nodulaires  (Gutman  et 
ses  collaboraterus)  et  dans  les  formes  diffuses  du 
goitre  (Grab,  Abelin,  Elmer).  Nous  avons  cons¬ 
taté  que  le  rapport  de  l’iode  thyroxi^que  à  l’iode 
total  était  en  moyenne  14  p.  100  au  lieu  de  35 
p.  100,  ce  qui  semble  montrer  que  la  diiodotyro¬ 
sine,  pour  une  cause  inconnue,  ne  se  transforme 
plus  en  quantité  suffisante  en  thyroxine.  La  glande 
s’efforce,  par  l’hypertrophie  de  l’épithélium,  de 
compenser  le  défaut  de  production  de  l’hormone. 
Après  un  temps  plus  ou  moins  long  cette  aptitude 
peut  s’épuiser  et  l’hypothyroïdie  latente  et  com¬ 
pensée,  se  transforme  en  une  forme  maniféste  de 
l’hypothy  réose. 

Bibliographie.  — •  four  la  bibliographie  plifs  complète, 
voir  la  monographie  :  A.-W.  übMER,  Fizjologja  Patologja 
Przemiany  Jodu  {Physiologie  et  pathologie  du  métabo¬ 
lisme  de  l'iode).  Cracovie,  1936.  Ed.  Polska  Akademja 
Umiejetnosci. 
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LE  ROLE  ABORTIF 
DE  L’APIOL 

André  PATOIR 

Médecin  des  hôpitaux. 

Gérard  PATOIR  Henri  BÉDRIIME 

Internes  des  hôpitaux  de 

L’action  véritable  de  l’apiol  sur  l’organisme  n’a 
jamais  été -bien  élucidée.  Lorsqu’on  parcourt  les 
principales  publications  qui  traitent  du  sujet,  on 
constate  des  contradictions  formelles.  Mais  pres¬ 
que  tous  les  auteurs  admettent  que  l’apiol  est  un 
emménagogue.  De  même  ce  produit  jouit  dans  le 
public  d’une  réputation  que  les  médecins  avaient 
tendance  à  juger  iimnéritée,  d’abortif. 

Cette  action  sur  les  organes  génitaux  attribuée 
à  une  congestion  pelvienne  s’explique  de  diffé¬ 
rentes  façons. 

Certains  admettent  un  effet  direct  (Richard)  ; 
les  autres  une  action  secondaire  par  l’intermé¬ 
diaire  du  système  nerveux  central  (Hamelin, 
Manquât,  Pouchet)  ou  du  centre  génital  médul¬ 
laire,  qui  produirait  une  vaso-dilatation  pel¬ 
vienne. 

Nous  sommes  à  même  d’apporter,  grâce  à  une 
série  d’expériences,  quelques  précisions  sur  cette 
action  de  l’apiol. 

L’apiol  crée  certainement  une  congestion  des 
organes  génitaux  .C’est  un  phénomène  qu’on  peut 
vérifier  facilement.  Mais,  pour  obtenir  cet  état 
congestif,  il  faut  utiliser  une  forte  dose  du  pro¬ 
duit. 

Il  semble  surtout  que  cette  congestion  n’est  pas 
localisée  au  bassin,  mais  bien  généralisée.  Et  cet 
état  congestif  de  tous  les  organes,  parfois  accom¬ 
pagné  de  véritable  hémorragie,  semble  lié  à  l’hépa- 
tonéphrite  que  provoque  toujours  l’ingestion  de 
ce  produit. 

Nous  avons  établi  dans  une  série  de  travaux  le 
rôle  du  camphre  de  persil  sur  les  parenchymes 
hépatiques  et  rénaux.  Des  travaux  ultérieurs 
(Vague,  Thèse  Marseille,  1935)  ont  depuis  parfai¬ 
tement  confirmé  les  résultats  que  nous  avions 
obtenus. 

Ainsi  que  nous  l’avions  laissé  prévoir,  nous 
avons  continué  nos  expériences  sur  des  femelles 
gravides  de  lapins  et  de  cobayes  de  façon  à  préciser 
l’action  de  l’apiol. 

Les  résultats  obtenus  sont  formels  ;  l’apiol  est 
un  abortif.  Mais  l’avortement  ne  survient  que 
lorsque  les  lésions  parenchymateuses  sont  pro-’ 
noncées,  et  il  est  dû  le  plus  souvent  à  une  hémor¬ 
ragie  rétro-placentaire. 


A.  et  G.  PATOIR,  H.  BÉDRINE.  —  ROLE  ABORTIF  DE  L’APIOL  443 


Nous  n’avons  pas  modifié  la  teclinique  que  nous 
avions  utilisée  précédemment.  C’est  vers  la  moitié 
de  la  gestation,  quinze  jours  environ  après  le 
coït,  que  nous  avons  administré  le  toxique. 

Nos  animaux  ont  avorté  du  vingtième  au  vingt- 
huitième  jour.  Dans  les  cas  où  l’avortement  ne 
s’est  pas  produit,  nous  avons  sacrifié  les  sujets 
au  trentième  jour. 

Nous  avons  utilisé  un  produit  exempt  d’éther 
tri-orthocrésyl-phosphorique  sous  ses  trois  formes 


Des  cellules  de  l’épithélium,  de  leur  côté,  se  fusion¬ 
nent  en  couche  plasmodiale. 

Septième  et  huitième  jours.  —  Du  côté  de 
l’œuf,  on  note  un  épaississement  ectodermique, 
formé  de  couches  cellulaires  de  plus  en  plus  nom¬ 
breuses,  qui  prennent  à  la  surface  un  aspect 
plasmodial  (couche  plasmodiale),  tandis  que  les 
cellules  de  la  profondeur  restent  distinctes  (couche 
cellulaire  de  l’ectoplacenta).  La  couche  plasmo¬ 
diale  procède  par  poussées  successives  ;  ses  bour- 


commerciales  (apiol  jaune,  vert,  cristallisé)  avec 
des  résultats  comparables. 

Des  pièces  ont  été  prélevées  aussitôt  après  la 
mort.  Nous  avons  toujours  prélevé  l’utérus  en 
bloc  et  l’avons  fixé  quarante-huit  heures  dans  une 
solution  de  formol  au  dixième. 

Nous  rappellerons  d’abord  rapidement  la  struc¬ 
ture  normale  de  l’utérus  et  du  placenta  de  la 
lapine  et  leurs  modifications  au  cours  de  la 
grossesse  (fig.  i). 

Vers  le  septième  jour  après  la  fécondation. 
—  L’utérus  présente  du  côté  mésométrique  deux 
bourrelets  :  à  ce  niveau  la  cloison  est  épaissie,  les 
capillaires  sont  dilatés.  Les  cellules  conjonctives 
prennent  une  forme  étoilée,  les  vaisseaux  se  dou¬ 
blent  d’une  adventice  d’aspect  pseudo-glandulaire. 


geons  pénètrent  la  muqueuse  des  saillies  cotylé- 
donnaires  utérines  et  viennent  bientôt  au  contact 
des  capillaires  du  chorion.  L’épithélium  glandu¬ 
laire  disparaît  au  point  d’implantation. 

Au  neuvième  jour  et  demi.  —  La  paroi  endo¬ 
théliale  des  vaisseaux  choriaux  rodée  par  la  couche 
plasmodiale  s’effondre,  laissant  place  à  des  lacunes 
sangui-maternelles. 

Au  dixième  jour.  —  Période  de  remaniement 
qui  comporte  trois  phases  : 

a.  Subdivision  de  l’ecioplacenla  en  lobes  par  l’arri¬ 
vée  des  vaisseaux  fœtaux.  Du  côté  utérin  se  for¬ 
ment  deux  couches  :  une  «zone  vésiculaire  »  (déci- 
duale)  des  cellules  conjonctives  ;  une  zone  «  des 
sinus  utérins  ».  Dans  cette  dernière,  les  cellules 
ectoplacentaires  se  substituent  à  ^endothélium 
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des  vaisseaux,  réalisant  une  véritable  couche  plas- 
modiale  endovasculaire. 

Du  côté  ectoplacentaire  apparaissent  des  cloi¬ 
sons  mésodermiques  (lame  fibro-cutanée)  que 
l’allantoïde  ne  tarde  pas  à  pénétrer  de  vaisseaux. 
De  résultat  final  est  une  subdivision  en  colonnes. 
Notons  qu’entre  les  vaisseaux  fœtaux  et  les  la¬ 
cunes  sangui-maternelles,  il  y  a  toujours  une  cou¬ 
che  de  cellules  ectodermales. 

b.  Passage  à  l’état  de  complexes  tubulaires.  —  Le 
morcellement  se  poursuivant  abontit  à  une  for¬ 
mation  plasmodiale  ectoplacentaire  disposée  en 
tubes. 

c.  Formation  des  complexes  canaliculaires.  — 
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Du  côté  utérus,  sa  zone  vésiculeuse  intermédiair 
diminue  d’épaisseur  pendant  que  les  sinus  aug¬ 
mentent  de  volume  au  point  que  les  cellules  vaso- 
adventicielles  viennent  au  contact  les  unes  des 
autres.  Ces  sinus  apparaissent  donc  bistratifiés: 
une  couche  interne  plasmodiale  et  ectoplacentaire, 
une  couche  externe  vaso-adventicielle  et  vésicu¬ 
laire. 

Au  niveau  de  V  ectoplacenta  le  mésoderme  péri¬ 
vasculaire  se  résorbe  et  prend  l’aspect  lamellaire. 

La  segmentation  se  fait  de  la  façon  suivante  : 
les  cloisons  interlobulaires  étaient  encore  consti¬ 
tuées  de  mésoderme  et  de  capillaires.  I^ors  de  la 
formation  des  canalicules,  seul,  l’endothélium 
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ANIMAUX 

DOSES  REÇUES 

LÉSIONS 

Témoin. 

- 

5  grammes  apiol  pur. 

Hépato-néphrite. 

Placenta  :  infiltration  hémorragique  de  la  zone  vésiculaire  intermédiaire  ; 
œdème  du  complexe  canaliculaire  ;  vaso-dilatation  du  sinus. 

Utérus:  zones  hémorragiques  diffuses  avec  nécrose  du  tissu  musculaire. 

.3 

7  grammes  apiol  pur. 

,  Hépato-néphrite. 

Placenta  :  nappe  sanguine  diffuse  à  la  limite  des  placentas  maternel  et 
fœtal  ;  œdème  du  complexe. 

Utérus  :  traînées  hémorragiques  au  sein  du  tissu  muscxilaire  ;  nécrose. 

■ 

9  grammes  apiol  jaixne. 
i8r,50  apiol  vert. 

Hépato-néphrite. 

Placenta:  dilatation  des  sinus  hémorragiques  eu  nappe  dans  la  zone  vési¬ 
culaire  intermédiaire  ;  complexe  gorgé  de  sang. 

Utérus  :  vaso-dilatation  ;  congestion  au  niveau  de  l'insertion  placentaire. 

y  grammes  apiol  vert. 

Hépato-néphrite. 

Placenta  :  hémorragies  localisées  avec  caillot  bistratifié,  caillot  ancien 
organisé,  caillot  récent. 

Utértis:  raptus  hémorragique,  dégénérescence  des  fibres  lisses. 

6 

12  grammes  apiol  jaune. 

Hépato-néphrite  légère. 

Placenta:  peu  de  lésions  ;  vaso-dilatation  des  complexes  canaliculaires. 
Utérus  :  à  peu  près  normal . 

7 

S  grammes  apiol  vert. 

Hépato-néphrite  ;  infarctus  pulmonaire. 

Placenta  :  trois  placentas  sur  huit  présentent  des  lésions  ;  zones  hémorra¬ 
giques  diffuses  ;  œdème  du  complexe. 

Utérus  :  nids  d'hématies  dilacérant  les  fibres  musculaires. 

8 

i.j  grammes  apiol  vert. 

Hépato-néphrite. 

.  Placenta  :  vaso-dilatation  des  smus  utérins  ;  piqueté  hémorragique  de  la 
zone  vésiculaire  permanente. 

Cobayes. 

10  grammes  apiol  vert. 

Hépato-néphrite . 

Pas  de  lésions  utérine  ni  placentaire. 

- 

68^,30. 

Plépato-uéphrite. 

Placenta  et  utérus  congestionnés  sans  lésions  nettes. 
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vasculaire  participe  'à  l’édification  des  cloisons 
inter-canaliculaires. 

Période  d’achèvement.  —  I^’aspect  rpie  nous 


parsemée  de  débris  nucléaires.  Dans  la  région  des 
sinus  utérins,  les  cellules  adventicielles  se  résor¬ 
bent  également.  Mais  la  couche  plasmodiale 


allons  décrire  est  celui  que  nous  obser\ 
jours,  puisque  nos  animaux  meurent 
sacrifiés  du  26®  au  28®  jour. 


tou-  endovasculaire  persiste.  Enfin,  une  couche  «  vési- 
sont  culeuse  protectrice  »  s’est  formée  entre  la  zone 
des  sinus  et  la  musculeuse. 


que  fig.  I.  De  plus.  H.,  hémorragie- (fig.  3). 


B.  Placenta  fœtal.  —  Da  paroi  plasmodiale  des 
canalicules  ectoplacentaires  disparaît  plus  ou 
moins  complètement.  Des  capillaires  fœtaux 


A.  Placenta  maternel. — La  zone  intermédiaire 
vésiculaire  se  nécrose  progressivement  à  partir  du 
25®  jour,  jusqu’à  ne  plus  former  qu’une  pulpe 
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sont  alors  directement  au  contact  du  sang  mater¬ 
nel. 

Nous  résumons  brièvement  dans  le  tableau 
précédent  le  protocole  de  nos  expériences. 

Les  résultats  confirment  nos  travaux  anté¬ 
rieurs.  Tous  les  animaux  ont  présenté  des  lésions 
hépatiques  et  rénales  prononcées.  Le  foie  portait 
des  lésions  typiques  de  dégénérescence  graisseuse, 
mises  en  évidence  par  les  colorations  au  sou- 
dan  III  et  bleu  de  NU,  des  hémorragies  sous-cap¬ 
sulaires,  des  infiltrations  hémorragiques  péri- 
portale  et  péri-sushépatique,  enfin  de  la  desqua¬ 
mation  des  épithéliums  biliaires. 

Au  niveau  du  rein  en  constatait  une  congestion 
intense  du  parenchyme  avec  des  lésions  de  né¬ 
phrite  épithéliale  et  glomérulaire. 

De  plus,  nous  avons  pu  noter  des  altérations 
de  la  sphère  génitale  très  intéressantes.  L’animal 
a  très  souvent  avorté  avant  de  mourir,  mais,  dans 
certains  cas,  l’exitus  s’est  produit  avant  la  mise  à 
bas.  Enfin,  nous  avons  observé  deux  cas  où  la 
lapine  a  avorté  sans  mourir. 

Sur  les  9  résultats  que  nous  apportons,  nous 
avons  constaté  5  fois  des  lésions  nettes,  3  fois 
un  simple  état  congestif,  i  fois  l’absence  complète 
de  lésions. 

L’étude  systématique  des  organes  génitaux 
nous  permet  de  préciser  la  nature  des  modifica¬ 
tions  qui  y  sont  survenues  (fig.  2). 

Dans  les  formes  légères,  nous  n’avons  observé 
qu’une  vaso-dilatation  très  nette  tant  au  niveau 
du  placenta  que  de  l’utérus,  avec  parfois  un  léger 
piqueté  hémorragique. 

Dans  les  réactions  plus  prononcées,  nous  avons 
constaté  une  véritable  infiltration  hémorragique 
du  placenta,  de  l’utérus,  des  ligaments  larges  et 
des  ovaires,  parfois  meme  du  fœtus. 

Cet  hématome  utéro-placentaire  est  parfaite¬ 
ment  comparable  à  l’apoplexie  utéro-placentaire 
de  la  femme  (i)  (fig.  3). 

Sur  certaines  pièces  existait  une  véritable  dégé¬ 
nérescence  de  fibres  musculaires  utérines  avec  hy- 
perchrcmatophilie,  pyenese  des  noyaux  et  accrois¬ 
sement  de  la  réfiingence  du  protoplasma.  Nous 
avons  fréquemment  constaté  l’oedème  du  complexe 
canaliculaire. 

Ainsi  l’apiol  est  bien  un  abortif.  Il  ne  nous  reste 
plus  qu’à  Techercher  la  cause  de  l’hémorragie 
rétro-placentaire. 

Il  semble  bien  qu’on  ne  puisse  l’attribuer  à  des 
troubles  de  la  crase  sanguine,  mais  plutôt  à  des 
modifications  de  la  pression  locale  dont  témoigne 
la  vaso-dilatation  constante. 

(i)  Bédrine,  Thèse  de  Bille  1935-1936,  u”  44. 
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Cette  vaso-dilatation  peut  être  due  à  l’action 
de  l’apiol  sur  le  système  nerveux.  Celle-ci  est 
indéniable,  mais,  comme  nous  l’avons  déjà  dit 
ailleurs,  nous  n’avons  observé  aucun  trouble  qui 
puisse  faire  penser  à  une  atteinte  de  cet  appareil  : 
obnubilation  ou  coma,  excitation,  contracture. 
De  plus,  les  recherches  que  nous  avons  effectuées 
ne  nous  ont  montré  aucime  lésion  microscopique 
du  tissu  nerveux  :  encéphale,  moelle  ou  nerfs. 

Enfin  les  desages  n’y  ont  jamais  montré  la 
présence  d’apiol. 

Nous  pensons  donc  pouvoir  associer  les  lésions 
génitales  aux  troubles  importants  du  système 
hépato-rénal.  Il  existe  en  effet  dans  tout  syndrome 
hépato-néphrétique  un  tableau  hémorragique 
important  ;  on  peut  penser  que  ces  lésions  sont 
déterminées  par  des  troubles  de  la  crase  sanguine 
ou  plus  vraisemblablement  de  modifications  de 
la  tension  artérielle. 

Dans  la  plupart  des  observations  publiées  exis¬ 
tent  des  hémorragies  ;  hématuries  (Brissemoret, 
Chevalier,  Laumonier)  ;  métrorragie,  hémorragies 
viscérales  multiples  (Brenot,  Trillat  et  Thiers, 
Laederich,  Mamou  et  Aranger,  Brulé  et  Lenègre). 

De  toute  façon  nous  expliquons  l’avortement 
comme  connexe  à  l’hépato-néphrite.  Ces  accidents 
sont  d’ailleurs  parfaitement  superposables  aux 
phénomènes  d’auto-intoxication  gravidique,  et 
on  conçoit  que  l’action  de  l’apiol  en  soit  facilitée. 
Un  fait  illustre  cette  façon  de  penser  :  une  de  nos 
lapines  reçoit  28  grammes  d’apiol,  on  s’aperçoit 
alors  qu’elle  n’est  pas  gravide  et  on  suspend  l’in¬ 
toxication.  Après  un  repos  de  plus  de  deux  mois 
la  même  lapine  fécondée  meurt  après  avoir  reçu 
à  peine  la  moitié  de  la  dose  initiale. 

Ainsi  l’action  de  l’apiol  sur  les  organes  génitaux 
est  fonction  de  l’atteinte  hépatique  et  rénale. 
Il  ne  devient  abortif  qu’au  prix  de  lésions  consi¬ 
dérables,  très  souvent  mortelles. 

C’est  ce  fait  que  nous  voulions  mettre  en  évi¬ 
dence.  Il  nous  permet  de  demander  une  fois  de 
plus  une  stricte  surveillance  dans  la  vente  de  ce 
produit. 
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Effets  biologiques  de  l'extrait  épiphysaire. 

La  nature  glandulaire  de  la  pinéale  reste  extrêmement 
discutée  et  on  s'est  demandé  si  les  troubles  de  la  crois¬ 
sance  observés  dans  les  pinéalomes  n'étaient  pas  en 
réalité  dus  à  l'atteinte  des  centres  nerveux.  L.-G.  Rown- 
TREE,  J.-H.Ceark,  a.  Steinberg  et  A.-M.  Hanson  [The 
Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  l'r  février  1936)  ont 
repris  la  question  au  point  de  vue  expérimental  chez 
le  rat.  Ils  ont  constaté  que  l'extrait  pinéal  retardait  la 
croissance  et  accélérait  le  taux  de  la  différenciation  et 
l'apparition  de  l'adolescence  chez  les  rejetons  de  parents 
traités  par  cet  extrait.  Le  résultat  final  est  un  nanisme 
associé  à  une  précocité  sexuelle  et  à  de  la  macrogénito¬ 
somie.  L'injection  à  des  générations  successives  accen¬ 
tue  ces  effets  biologiques. 

Jean  Lërebouelet. 

Le  poumon  polykystique. 

Dans  un  mémoire,  illustré  de  très  belles  radiogra¬ 
phies  et  fondé  sur  9  observations  originales,  M.  Ba- 
GEIANI  (La  Radiologia  medica,  décembre  1935)  a  étudié 
l'aspect  radiologique  du  poumon  polykystique.  Sur  123 
malades  suspects  de  dilatation  bronchique,  étudiés  à 
l'aide  de  la  bronchographie,  il  a  trouvé  113  cas  de 
brouchiectasie  vraie  et  15  cas  de  poumon  polj’kystique. 
Il  considère  qu'il  est  toujours  possible  de  faire  le  dia¬ 
gnostic  de  poumon  polykystique,  à  condition  d'avoir 
recours,  non  seulement  à  l'examen  direct,  mais  encore  à 
la  bronchographie  :  les  altérations  kystiques  du  pou. 
mon  s'accompagnent  en  effet,  à  peu  près  toujours,  de  ma¬ 
nifestations  inflammatoires  qui  en  masquent  le  tableau 
primitif.  Il  apprécie  ensuite  les  éléments  du  diagnostic 
différentiel  et  montre  qu'il  est  possible  non  seulement 
de  distinguer  le  poumon  bronchiectasique  du  poumon 
polykystique,  mais  encore  de  différencier  le  poumon 
polykystique  acquis  du  poumon  polykystique  congénital. 

JEAN  LEREBOUI.EET. 

Diagnostic  entre  intoxication  salicylée  et 
acidose  diabétique. 

Plusieurs  travaux  français  ont  attiré  ces  dernières 
années  l'attention  sur  l'acidose  salicylée  ;  tout  récem¬ 
ment  encore,  RaTHERY,  PauïRAT  et  BargeTon  (Société 
médicale  des  hôpitaux,  19  juin  1936)  montraient  combien 
le  diagnostic  entre  acidose  salicylée  et  coma  diabétique 
pouvait  être  difficile,  surtout  dans  le  cas  où  l'intoxication 
salicylée  survient  chez  un  diabétique.  B.-D.  Bowen,  S.-P. 
Rouea  et  O.-W.  Cr.iNGER  (The  Journ.  of  the  Americ. 
med.,  Assoc.,  25  juillet  1936)  rapportent  un  curieux  cas 
d’intoxication  salicylée  survenue  chez  un  enfant  de  dix- 
huit  mois  qui  avait  absorbé  accidentellement,  et  à  l’insu 
de  ses  parents,  plusieurs  comprimés  d’un  produit  conte¬ 
nant  de  l’acide  acétylsalicylique.  Le  tableau  clinique 
était  celui  du  coma  diabétique  le  plus  typique,  avec  res¬ 
piration  de  Kussmaul,  déshydratation  ;  les  urines  avaient 
des  propriétés  réductrices  et  la  réaction  de  Gerhardt 
était  fortement  positive.  Le  malade  reçut  donc  uu  traite¬ 
ment  insulinique  qui  s’avéra  inefficace  ;  c’est  cette  ineffi¬ 
cacité  qui  fit  éliminer  le  diabète  et  rechercher  une  autre 
cause  d’acidose  ;  on  constata  que  la  réserve  alcaline  était 
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à  peine  réduite  (50  volumes) ,  ce  qui  éliminait  l’acidose  par 
hyperpnée  ;  le  liquide  céphalo-rachidien  hypertendu  avait 
un  pouvoir  réducteur  net.  Une  étude  plus  attentive  des 
urines  montra  que  la  réaction  de  Gerhardt  donnait  la 
couleur  violette  caractéristique  du  salicylate  ;  cette  réac¬ 
tion  était  également  positive  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  par  contre,  la  réaction  nltroprussiquc  était  néga¬ 
tive  dans  ces  deux  liqi^des.  La  guérison  survint  sponta¬ 
nément  en  trois  jours.  Les  auteurs  soulignent  la  difficulté 
du  diagnostic  et  montrent  qu’il  faut  penser  à  l’intoxica¬ 
tion  salicylée  en  présence  d'un  coma  acidosique  ;  la 
teinte  obtenue  par  la  réaction  au  perchlorure  de  fer  doit 
permettre  le  diagnostic,  pour  peu  qu’on  y  prête  attention. 
La  dyspnée  salicylée  leur  semble  due  plus  à  une  action 
toxique  sur  les  centres  nerveux  qu’à  une  acidose. 

Jean  T,EREBOtrr,T,ET. 

Cancer  primitif  de  l’arbre  trachéo- 
bronchique 

Les  progrès  de  nos  méthodes  d’exploration  ont  aug¬ 
menté  de  façon  notable  la  fréquence  avec  laquelle  s’ob¬ 
servent  les  cancers  trachéo-bronchiques.  P. -P.  A'inson 
(The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  25  juillet  1936) 
a  relevé  la  statistique  de  la  clinique  Mayo  ;  il  compte 
de  mai  1925  à  janvier  1931  71  cas  de  cancer  primitif 
diagnostiqué  par  biopsie  après  bronchoscopie,  et  de 
janvier  1937  ^  B»»  i93.ï  69  nouveaux  cas,  soit  un 
total  de  140  cas.  Parmi  les  facteurs  étiologiques,  il 
ne  note  la  tuberculose  que  dans  2  cas  ;  pas  plus 
que  les  autres  iuféctions  pulmonaires  parfois  notées 
elle  ne  semble  pouvoir  être  logiquement  incriminée.  La 
symptomatologie  reste  extrêmement  polymorphe,  et 
est  celle  de  toute  affection  pulmonaire  ;  la  toux  elle- 
même  n’est  pas  un  symptôme  absolument  constant.  Par 
contre,  l’auteur  attache  une  importance  particulière  aux 
signes  d’obstruction  bronchique  et  en  particulier  à  la 
diminution  du  murmure  vésiculaire,  contrastant  avec 
l'absence  de  matité,  et  constatée  dans  113  cas.  Parfois  le 
premier  symptôme  est  une  métastase  à  distance,  et  cela 
est  surtout  vrai  pour  les  métastases  cérébrales  ;  les  méta¬ 
stases  ont  été  retrouvées  chez  32  malades.  I.’examen 
radiologique  est  pratiquemeilt  toujours  concluant  pu's- 
qu’il  a  révélé  la  lésion  dans  136  cas  ;  parfois  l’aspect  de  la 
lésion  est  caractéristique  ;  dans  la  majorité  des  cas  ce¬ 
pendant,  il  est  impossible  de  distinguer  une  lésion  maligne 
d’une  lésion  bénigne.  11  s'agit  d’un  cancer  extrêmement 
malin  ;  l’auteur  note  66  cas  d’épithélioma  à  globes  cor¬ 
nés,  59  cas  d’adénocarcinome,  3  cas  de  carcinome  indif¬ 
férencié,  un  cas  de  Ijuiiphosarcome.  11  semble  que  la  ma¬ 
lignité  de  ces  tumeurs  se  soit  accrue  pendant  la  seconde 
période  d’observation  ;  alors  que  dans  la  première  période 
la  survie  des  malades  traités  était  de  plus  de  douze  mois, 
dans  le  .second  groupe  cette  survie  ne  dépassait  pas  cinq 
mois  et  demi.  L’adénocarcinome  semble  avoir  un  meilleur 
pronostic  que  l’épithélioma  à  globes  cornés.  L’auteur 
pense  que  dans  le  cancer  du  poumon,  la  combinaison  de  la 
diathermie  chirurgicale  et  de  la  radiothérapie  suffit  eu  ce 
qui  concerne  les  adénocarcinomes.  11  réserve  les  méthodes 
chirurgicales  radicales  aux  épithéliomas  à  globes  cornés. 

Jean  LEREBoirixET. 

Complications  pulmonaires  post-opératoires 
immédiates  traitées  par  la -bronchoscopie. 

A  la  suite  d’une  opération  de  hernie  faite  à  l’anesthésie 
locale,  chez  un  asthmatique,  DE  Rougemont  et  Mou- 
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NIER-Kuhn  {Lyon  chirurgical  :  juillet-août  1936,  p.  472) 
observent  une  ascension  de  température  à  40»  en  qua¬ 
rante-huit  heures  et  une  dyspnée  intense  avec  cyanose 
de  la  face. 

L’auscultation  montre  à  la  base  droite  une  zone  de 
matité  avec  exagération  des  vibrations  vocales  et  dimi¬ 
nution  du  murmure  vésiculaire.  De  plus,  ou  entend  des 
râles  fins  aux  deux  temps  de  la  respiration. 

Une  radiographie  montre  une  ojjacité  diffuse  de  la 
région  malade. 

On  pense,  non  pas  tant  à  une  atélectasie  vraie,  car  il 
n'y  a  pas  suppression  des  bruits  respiratoires,  mais  à  un 
'  foyer  congestif  ou  peut-être  à  une  oblitération  d’une 
bronche  par  des  mucosités. 

Une  bronchoscopie  montre  un  bouchon  muqueux  obs¬ 
truant  la  bronche  correspondante.  Le  malade  est  complè¬ 
tement  soulagé  après  aspiration  du  bouchon. 

Deux  jours  après  cet  incident,  une  nouvelle  poussée  se 
produit  :  pour  éviter  une  nouvelle  aspiration  on  essaie 
le  drainage  postural  pendant  quarante-huit  heures. 
Iv’effet  est  rapide  et  bienfaisant. 

Il  semble  qu’il  y  ait  eu  ici  une  simple  oblitération,  sans 
collapsus  des  alvéoles. 

Les  auteurs  font  remarquer  une  fois  de  plus  que  cette 
complication  n’est  pas  due  à  une  irritation  locale  par 
inhalation  de  gaz.  Leur  malade  avait  été  opéré  à  l’anes¬ 
thésie  locale  .comme  celui  dé  M.  Cotte  ;  les  deux  malades 
de  Rochet  avaient  eu  une  rachianesthésie. 

Rochet  pense  qu’il  s’agissait,  dans  le  cas  de  De  Rouge¬ 
mont,  d’une  atélectasie  pulmonaire  non  pas  massiv'p, 
mais  partielle. 

Dans  les  formes  partielles,  la  déviation  du  médiastin 
et  du  coeur  n’c.st  pas  toujours  constatable.  De  plus,  l’aus¬ 
cultation  fait  eutendro  autour  d’une  zone  silencieuse  une 
couronne  de  râles  humides  avec  un  nmrmure  vésiculaire 
normal.  Surtout  la  radiographie,  montrant  la  zone  opa¬ 
que  atélectasiée,  est  caractéristique. 

E’r.  Bkrnar». 

Ostéoporose  douloureuse  post-traumatique 

grave  guérie  après  deux  infiltrations  à  ia 

novocaïne  du  sympathique  lombaire. 

Les  guérisons  obtenues  dans  les  séquelles  des  entorses 
et  des  contusions  articulaires  par  action  sur  le  sympa¬ 
thique  sont  souvent  extraordinaires  et  peuvent  étonner 
ceux  mêmes  qui  en  escomptent  les  meilleurs  résultats. 

TavERNIER  présente  un  cas  de  ce  genre  vraiment  remar¬ 
quable  {Lyon  chirurgical,  juillet-août  1936,  p.  450). 
Il  s’agit  d’ime  femme  de  quarante-huit  uns  qui  a  fait 
une  entorse  légère  lui  permettant  de  continuer  à  vaquer 
à  ses  occupations  pendant  quinze  jours.  Toutefois  elle 
souffre  et  boite  un  peu  plus  chaque  jour,  et  au  bout  de 
trois  mois  elle  est  adressée  à  un  chirurgien  qui  pose  une 
botte  plâtrée  pendant  quarante-cinq  jours.  I.es  douleurs 
deviennent  alors  intolérables  et  on  essaie  sans  succès  la 
radiothérapie  puis  la  diathermie. 

Après  huit  mois  de  douleurs  et  d’impotence  complète, 
la  blessée,  considérée  comme  une  simulatrice,  se  décide  à 
venir  à  Lyon  où  Tavernier  l’examine.  Le  pied,  violacé  et 
froid,  est  œdématié  jusqu’au  milieu  de  la  jambe.  Les  mou¬ 
vements  de  la  tibio-tarsienne  sont  assez  libres  mais  le 
tarse  est  enraldi  et  atrocement  douloureux  à  la  mobili¬ 
sation.  La  marche  est  absolument  impossible.  La  radio¬ 
graphie  montre  une  décalcification  complète  de  tout  le 
tarse  s’étendant  à  distance  vers  la  base  des  métatar¬ 


siens  et  les  phalanges  d’une  part  et  vers  le  squelette 
jambier  de  l’autre. 

On  pratique  une  infiltration  du  sympathique  lombaire 
qui  donne  lieu  à  des  malaises  généraux  avec  tendance 
syncopale.  Mais  une  heure  après  l’intervention,  le  membre 
inférieur  est  chaud  et  indolent  ;  pour  la  première  fols 
depuis  huit  mois,  la  blessée  peut  marcher  sans  dou¬ 
leurs.  Dans  la  soirée,  les  douleurs  reparaissent,  bien 
qu’atténuées. 

Les  jours  suivants,  Tœdème  a  presque  complètement 
disparu,  le  pied  n’est  plus  froid,  la  malade  souffre  encore 
mais  peut  marcher  un  peu. 

Dix  jouis  après,  une  nouvelle  infiltration  (qui  ne  donne 
lieu  cette  fois  à  aucun  incident)  fait  disparaître  complète¬ 
ment  la  douleur  de  manière  définitive. 

Une  nouvelle  radiographie  montre  une  recalcification 
très  rapide  et  permet  d’éliminer  ù  coup  sûr  tout  facteur 
psychique. 

Ex.  Ber.v.vri). 

Des  indications  de  la  thérapeutique  intra- 

artérielle  par  les  colorants  à  propos  de 

quelques  faits  cliniques. 

L’utilisation  de  la  gamme  si  variée  des  produits  colo¬ 
rants  comme  antiseptiques  a  fait  de  grands  progrès  ces 
ffemières  années  et;  ouvre  la  voie  de  cette  chimie  encore 
bien  peu  connue  des  médecins. 

P.  SanXy  et  Pii.  FriEii  {Lyon  chirurgical,  juillet- 
août  1936,  p.  461)  ont  d’abord  utilisé  le  violet  de  gen¬ 
tiane,  mais  ils  ont  dû  l’abandonner  comme  trop  caus¬ 
tique  et  pouvant  déterminer  de  petites  escarres  en  divers 
points  des  téguments. 

Le  mercurochrome  est  aussi  efficace  et  moins  caus¬ 
tique.  Il  n’est  toutefois  pas  sans  dangers  :  introduit 
accidentellement  sous  les  téguments,  il  détermine  une 
réaction  inflammatoire  ;  d’autre  part,  il  est  irritant  pour  la 
paroi  artérielle  et  donne  régulièrement  une  poussée 
fébrile  à  qo"  ou  plus  le  soir  de  l’injection  ;  enfin  on  observe 
de  la  diarrhée  séreuse  ou  même  sanglante  pendant  plu¬ 
sieurs  jours.  Mais  l’accident  le  plus  grave  est  le  1.  blocage 
du  rein  »  chez  les  albuminuriques.  Aussi  faut-il  prendre 
les  plus  grandes  précautions  dans  ces  cas. 

Notons  encore  que  l’irritation  de  l’artère  par  le  mercuro- 
chronie  produit  une  vaso-constriction  intense,  suivie 
certes  d’une  vaso-dilatation  réalisant  une  véritable  sym¬ 
pathectomie  chimique,  mais  qui  peut  être  néfaste  pour 
des  tissus  sous  la  menace  d’une  gangrène. 

Cette  thérapeutique  est  donc  surtout  indiquée  dans 
les  lymphangites  à  strepto  ou  à  staphylocoques,  mais 
non  dans  les  infections  à  anaérobies.  Toutefois,  dans  les 
gangrènes  humides  accompagnées  de  lymphangite  et 
uniquement  justiciables  de  l’amputation,  ce  traitement 
retrouve  toute  sa  valeur. 

Tixier  rappelle  à  ce  sujet  les  observations  qu’il  a 
publiées  dans  la  thèse  de  Bisset  (Lyon,  1935)  et  apporte 
une  nouvelle  observation  fort  intéressante. 

ET.  Bernard. 


Le  Gérant  ;  Georges  .J.-B.  BAILLIÈRE. 
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RIÎVUE  ANNUEI.IvE 


LA  GYNÉCOLOGIE  EN  1935 


Ra:>ul  PALMER 


(l!.']!ins  la  ])réccdeiitc  revue  aiiiuielle,  lions  avons 
résumé  ceux  qui  nous  o.it  i>aru  a])i)orter  des  faits 
nouveaux  et  signalé  ceux  qu'o  i  pouvait  avoir  intérêt 
à  lire  on  à  consulter. 

Livres  nouveaux.  —  Parmi  les  livres  nouveaux, 
quatre  m.'ritent  d'être  tout  particulièrement  signa- 

C'esl  tout  d’a'îonl  le  Peau  livr.e  d..>  Mondor  sur 
les  Avortcr.tcuts  nvi'ich.  qu'il  est  iiidisp’eusaL'le  de 
lire  (Mass.m,  (edit  -nr). 

C’est  ensuite  la  Ifa^Hot/h'rapu-  i;ynrcoli)f;i(/i!e  de 
Matliey-Coruat,  à  la  foi.-;  claire  et  précise  (.Masson, 
éditeur) . 

Ce  .sont  enün  le  livre  de  Clauberg  .sur  les  lionnaiics 
sexuelles  jemMes  et  leur  emploi  th.'rapeuti(:[ue  (dans 
le  gros  traité  de  Veit-Stœ.'kel,  Springer  éditeur,  Ber¬ 
lin,  i936)etceluideMaranon  sur  l'A  "e  ci'ilique  (Alcan 
éditeur,  Paris,  1936). 

Explorations.  —  Hystérosalpingographie  au 
lipiodol.  —  1°  Proust,  Parat  et  Palmer  [Société 

d'obstétriqas  et  dî  gynécologie,  mai  1936,  p.  3.1.S) 
]3ublient  un  cas  de  puchy salpingite  jraise  par  réten¬ 
tion  prolongée  du  lipiodol  dans  un  hydrosalpinx.  II 
s'agissait  d'une  femme  de  trente  et  un  ans,  chez  qui 
une  salpingograpliie  avait  montré  en  1932  un  liydro- 
saljrinx  droit,  jjour  lequel  elle  avait  refusé  toute  o])é- 
ratioii.  Pille  revientà  Broca  en  1933  pour  desdouleurs 
de  plus  en  plus  vives  et  on  trouve  à  droite  une  masse 
antexielle  très  dure  et  très  fixée.  Hy.stérectomie  sub¬ 
totale  difficile.  A  l'examen  de  la  ])ièce,  trompe  à 
p.aroi  très  épat.ssie,  à  intérieur  rouge  vif  parsemé  de 
points  jaunes  que  l’étude  histologique  et  histo- 
cliiniiqne  montre  constitués  par  des  éléments 
granulomateux  tendant  à  résorber  le  lipiodol.  La 
possibilité  d’une  pachysalpingite  douloureuse  de 
résorption  doit  inciter  ù  proposer  l'intervention 
sans  trop  attendre,  dans  les  cas  où  le  lipiodol  est 
retenu  de  façon  jsrolongée  dans  un  hydro.salpinx. 

•2°  Cette  observation  fut  le  point  de  départ  d’une 
diseussion  sur  les  dangers  de  l’hystéro-salpingogra- 
pliie.  Cette  question  a  fait  l’objet  de  la  'thèse  de 
ùletzadorian  à  laquelle  on  ]30urra  se  reporter  (Jouve 
éditeur,  Paris,  193b).  Le  (Joint  le  plus  intéressant  delà 
discussion  a  été  la  conduite  à  tenir  dans  le  cas  d' hydro¬ 
salpinx.  Douay  [Société  d'obstétrique,  juillet  1936, 
p.  3  [6)  a  observé  ,|.  cas  de  transformation  d’hj-dro- 
salpiiix  en  pyosalpinx  ;  c’est  une  des  raisons  (jour 
lesquelles  dans  la  stérilité  il  reste  fidèle  à  l’insufila- 
tion  tubaire  comme  premier  examen.  Il  estime 


qu'il  .serait  ])o.ssible  d’éviter  ces  accidents  en  opé¬ 
rant  de  .suite  1’hydro.salpinx  révélé  ];ar  le  lipiodol, 
l’t)])ération  jjouvaut  alors  être  coii.servatrice  et 
même  restauratrice  parfois,  Béclère,  sur  1  20  cas  d’hy- 
(Inisahniix,  n’a  eu  de  pou.ssée  salpingienne  après  le 
li]3iodo!  que  6  fois,  et  2  fois  .seulement  il  a  fallu  inter¬ 
venir  à  cause  des  accidents,  jlcltant  en  ]>.nr.qllèle 
l'intérêt  du  diagno.stic  d’ hydrosalpinx  et  le  risque 
do  3  ]).  100  de  voir  ,se  produire  une  ])ou.s.sée  sal])in- 
gienne  aiqrè.s  l'examen,  il  conclut  que  la  sahjingogra- 
(iliie  eù  légitime  et  nécessaire  dans  tous  lés  cas 
d’ex])loration  radiologique  lipiodolée,  même  pour 
métrorragies,  l’hvdrf)sal])inx  jjouvant  être  une  cau.se 
de  métrorragie,  ùlais,  quand, il  soujîçonne  un  hvd.ro- 
salinnx.ilstoiJi’c  l’injection  dès  qu’une  ombre  tul.aire 
s'est  (jrodnite  des  deux  cêùés  :  une  faible  quantité 
sullit  à  donner  l'ima.ge  en  gouttes  (jathognoinomciue, 
et,  dans  ces  conditions,  il  ne  se  (produit  jjas  de  (pous¬ 
sée.  Il  fait  en.suite  garder  le  lit  un  ou  ijlusieurs  jours 
avec  de  la  glace  sur  le  ventre. 

3"  Les  inconvénients  possibles  du  piassap'e  tubaire 
on  tubo-])éritonéal  du  lijjiodol  avaient  incité  Proust 
et  Palmer  (Société  d’obstétrique,  mai  193(1,  P-  .l.ï-> 
à  rechercher  le  moyen  de  réaliser  V hystérographie 
sans  passage  tubaire  dans  les  cas  an  l'on  désire  seule¬ 
ment  l’image  de  la  cavité  utérine  ];our  (jréciser  un 
diagno.stic  de  cancer  du  corps,  de  fibrome  sous- 
muqueux,  de  polype  ou  de  métroiJathie.  (Jr,  pour 
obtenir  des  images  d’inter]3rétation  sûre,  il  faut 
que,  au  moins  dans  l’un  des  clichés,  l’utérus  soit 
sullisainment  distendu  [jour  cju’o.n  soit  sûr  d’éviter 
de  ijseudo -images  lacunaires  par  accolenient  des 
parois.  Pensant  ciue  ))robablement  le  (tassage  tubaire 
ne  s’amorçait  que  [jour  une  certaine  (tression  intra- 
utérine,  ils  ont  e.ssayé  de  faire  des  li()iodols  à  pre.ssion 
basse.  Ils  se  sont  aiperçus  que  cela  était  inqjossible 
avec  les  a()(jareils  existants,  à  cau.se  du  calibre  troj) 
étroit  des  canalisations  qui  oblige  à  dévelo()per  une 
(jre.ssion  siqjérieure  à  J  o  centimètres  de  mercure  pour 
faire  franchir  au  li(3iodol,  qui  est  trè.s  visqueux, 
l’orifice  de  la  canule.  De  leurs  (jremières  recherches, 
ils  retiraient  l’inqjression  que  l’hyatérogra(jhie  sans 
(tassage  tubaire  était  réalisable,  en  ne  dé[)a.ssant  ()as 
la  (jre.ssion  de  5  centimètres  de  mercure. 

Béclère  a  alors  affirmé  que  le  [jassage  tubaire 
était  non  seulement  désirable,  comme  nous  l’avons 
vu  (jlus  haut,  mais  inévitable,  à  cause  de  la  contrac¬ 
tilité  utérine. 

Douay,  (tar  contre,  distinguo  hy.stérographie  et 
sal(3ingogra(jhie  (voir  la  thèse  de  son  élève  Byron 
Carbonnel,  Paris,  1936),  et,  quand  il  s’agit  d’une 
lésion  utérine,  il  arrête  l’injection  quand  il  a]:erçoit. 
un  début  de  (tassage  tubaire. 

Mocquot,  Palmer,  Lejeune  et  Riazi  [Société  d'obs¬ 
tétrique,  juillet  J 956,  p.  319)  montrent  les  résultats 
qu'ils  ont  obtenus  dans  lo  cas  d’hy.stérogra()hies 
au  li[jiodol  où  ils  ont  (tu  réaliser  un  contrôle  manomé- 
triqne  vrai  de  la  (tression  intra-utérine  dans  les  pre.s- 
sions  basses  grâce  à  l’appareil  de  Riazi  fabriqué  jtar 
Collin.  Cet  apitareil  (trësente  des  canalisations  uni- 
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fonnément  larges,  un  manomètre  très  sensible,  et  des 
joints  étanclies  et  robustes.  I,e  lipiodol  est  injecté, 
sous  contrôle  radioscopique,  avec  une  extrême  dou¬ 
ceur,  sans  laisser  l’aiguille  dépasser  5  centimètres  de 
mercure  au  début,  sans  la  laisser  ensuite  s’élever  à 
chaque  denii-tourdu  piston  à  vis  de  plus  de  2  centi¬ 
mètres  an-dessus  de  la  pression  intra-utérine.  Ils  ont 
pu  étudier  la  pression  à  laquelle  se  fait  le  passage 
tubaire  du  lipiodol  et  l’état  de  la  contractilité  uté¬ 
rine.  Et  ils  concluent  que  1°  les  clichés  pris  à  une 
pression  de  4  centimètres  de  mercure  ne  donnent  pas 
d’images  pseudo-lacunaires  par  accolement,  leur 
valeur  diagnostique  pour  les  lésions  utérines  est 
donc  équivalente  à  celle  des  clichés  pris  lors  du  pas¬ 
sage  tubaire  ;  2“  le  passage  tubaire  se  produit  nor¬ 
malement  pour  une  pression  qui  varie  entre  5  et  7 
centimètres  de  mercure,  même  s’il  n’y  a  pas  eu  de 
contraction  utérine  ;  3“  la  grande  majorité  des 
utérus  pathologiques  ont  ime  contractilité  très  amoin¬ 
drie  ou  nulle  (cancers,  métropathies,  h3q5oplasies 
utérines)  ;  même  dans  les  cas  où  la  contraction  a  été 
forte  (un  fibrome,  une  rétention  placentaire)  elle  ne  s’est 
pas  produite  avant  que  la  pres.sion  ait  atteint  4  cen¬ 
timètres  de  mercure.  Au  total,  ils  croient  presque 
toujours  possible  d’obtenir  l’hystérographie  sans 
passage  tubaire  et  sans  image  pseudo-lacunaire  par 
accolement  en  prenant  un  dernier  cliché  à  une  pres¬ 
sion  voisine,  mais  inférieure  à  4  centimètres  de  mer¬ 
cure. 

40  Bayardelle,  dans  sa  thèse  imspirée  parEedoux- 
Eebard  sur  l'Hystérographie  dans  le  diagnostic  des 
métrorragies  (Amette  éditeur,  Paris,  1936),  insiste  sur 
l’intérêt  des  hystérographies  avec  du  lipiodol  en 
couche  mince,  des  clichés  en  série  et  des  clichés  de 
trois  quarts,  le  profil  étant  ilhsible  à  cause  des  super¬ 
positions  osseuses. 

50  M"»*»  S.  Eévy  présente  [Société  d'obstétrique, 
juin  1936,  p.  442)  im  spéculum  de  Cusco  en  aluminum, 
perméable  aux  rayons  X,  qui  lui  a  souvent  facihté 
les  hystéro-salplngographies. 

Hystéroscopie.  —  L,' hystéroscopie,  dont  on  verra 
l’intérêt  pour  le  diagnostic  des  polypes  intracavi¬ 
taires  de  l’utérus  dans  un  autre  article  de  ce  numéro, 
a  fait  l’objet  d’un  article  illustré  de  Hamant  et 
Durand  dans  la  Revue  française  de  gynécologie 
(janvier  1936,  p.  i)  et  de  la  thèse  de  Durand  (Nancy, 
1936). 

Exploration  hormonale.  —  A  côté  des  dosages 
urinaires  et  sanguins,  la  méthode  cyto-hormonale 
vient  fournir  des  critères  d’effet  de  telle  ou  telle  hor¬ 
mone. 

Moricard  [Société  d'obstétrique,  mars  1936,  p.  215) 
essaie  de  préciser  les  critères  d’effet  foUiculiiiique  et 
d’effet  folliculino-lutéinique  sur  la  muqueuse  du 
corps  utérin  : 

Sont critèresd’eÿet  folliculinique:  i°la  prolifération 
de  l’épithélium  utérin  formé  par  des  cellules  cylin¬ 
driques  à  noyau  ovoïde  et  central,  avec  zone  de 
Golgi  condensée  ;  2°  l’œdème  du  chorion. 

Sont  critères  d’effet  folliculino-lutéinique :i°l’ appa¬ 


rition.  de  signes  d’activité  sécrétoire  :  coloration 
partielle  par  le  muci-carmin  du  pôle  apical  de  la 
cellule,  présence  d’ime  zone  de  Golgi  dispersée,  posi¬ 
tion  basale  du  noyau  qui  prend  une  forme  générale¬ 
ment  sphérique  ;  2°  certaines  modifications  du  cho¬ 
rion  (formation  d’épines  conjonctives  exagérant 
l’aspect  hélicin  des  glandes). 

Mais  il  insiste  sur  le  fait  qu’on  ne  peut  pas  conclure 
de  l’absence  d’effet  folliculino-lutéinique  à  l’absence 
de  luléine.  Nous  y  reviendrons  plus  loin. 

Vulve,  vagin,  périnée.  — Absence  de  vagin.  — 
Pour  la  création  d’un  néo-vagin,  Burian  [Société 
française  de  chirurgie  réparatrice,  1935)  préconise 
un  autotransplant  de  peau  totale  de  26  x  8  moulé 
sur  une  prothè.se  en  caoutchouc  crê^îé  de  13  x  5  X  4 
à  bouts  arrondis.  11  laisse  la  prothèse  en  place  pen¬ 
dant  dix  jours.  Trois  cas  avec  bons  résultats  fonc¬ 
tionnels,  mais,  comme  dans  tous  les  procédés  cutanés 
il  faut  maintenir  le  calibre  par  des  dilatations. 

A  l’Académie  de  chirurgie  Robert  Monod  et  Iselin 
(24  juin  1936,  p.  997)  apportent  un  cas  de  colpoplastie 
par  greffes  de  Thiersch  moulées  sur  tuteur  rigide  en 
pâte  Colombia,  qu’ils  font  perforer  de  trous  pour 
empêcher  la  macération  des  greffons.  Ils  retirent  le 
mandrin  le  troisième  jour,  puis  le  remettent  en  place» 
mais  la  malade,  ne  pouvant  le  tolérer,  l’enlève.  Cepen¬ 
dant  les  trois  quarts  des  greffes  ont  pris  et,  après  cali¬ 
brage,  le  résultat  est  satisfaisant.  Baumgartner,  à 
cette  occasion,  rappellequ’ilafaittroisfois  l’opération 
de  Baldwin  avec  des  résultats  de  quahté  très  bonne  ; 
le  seul  rétrécissement  est  celui  qui  résulte  de  la  suture 
circulaire  au  niveau  de  l’abouchement  intestino- 
vulvaire  dans  ce  cas,  il  excise  la  partie  postérieure 
de  l’anneau  cicatriciel  et  y  interpose  un  lambeau 
muqueux  prélevé  sur  la  muqueuse  de  la  branche 
courte  du  néo-vagin.  Il  a  inspiré  sur  ce  sujet  la 
thèse  de  Hutin  (Paris,  1936). 

Rouhier  croit  que  le  procédé  de  Pozzi  est  trop 
méprisé  actuellement  ;  il  ne  peut  certes  pas  donner 
im  revêtement  vaginal  complet,  mais  il  donne  un 
bon  lambeau  j)ostérieur  prérectal  large,  étoffé,  bien 
vivant,  et  latéralement  il  amorce  les  parois  latérales 
avec  im  néo-orifice  vulvaire  sans  tendance  au  rétré¬ 
cissement.  Dans  un  cas  personnel  Rouhier  a  complété 
le  revêtement  de  la  cavité  par  des  prépuces  d’enfants 
circoncis  le  même  jour,  et  a  terminé  par  tm  tam¬ 
ponnement  avec  du  tulle  gras.  De  résultat  paraît 
avoir  été  bon. 

Costantmi  et  Ferrari  [Académie  de  chirurgie, 
280  ctobre  1936,  p.  1213)  reviennent  sur  la  question 
des  risques  de  l’opération  de  Baldwin,  et  disent  qu’ils 
disparaissent  si  l’on  ne  sectionne  pas  le  méso  de  l’anse 
qui  sert  de  néo-vagin. 

Atrophia  vulvo-vaginale  de  castration  et  méno¬ 
pause.  —  De  traitement  hormonal  des  atrophies 
et  sténoses  vulvo-vaginales  de  la  castration  et  de 
la  ménopause  a  été  étudié  par  Kovacs  [Monatsschrift 
für  Geburtshilfe,  1936,  t.  CI,  p.  318)  et  à  nouveau 
par  Moricard  [Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie 
de  Paris,  juillet  1936,  p.  529)  qui,  se  basant  sur  10 
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observations  de  la  clinique  de  Broca,  précise  les  doses 
nécessaires,  qui  sont  de  30  à  40  milligrammes  de 
benzoate  de  dihydro-folliculine  par  mois  pour  faire 
disparaître  ces  troubles  secondaires  à  l’absence  de 
sécrétion  folliculinique. 

Cloisons  transversales  du  vagin.  '  —  M'i®  Kost- 
luau  (Thèse  de  Paris,  1936)  étudie  les  cloisons  trans¬ 
versales  congénitales  du  vagin  et  leur  traitement. 

Vaginites  à  trichomonas.  —  De  différents  côtés, 
on  insiste  à  nouveau  sur  le  rôle  du  trichomonas  en 
gynécologie.  On  trouveranotamment  dansle  numéro 
de  septembre  1936  de  Gynécologie  et  Obstétrique  des 
articles  de  I-Iees  (p.  191)  sur  son  ascension  à  partir  du 
vagin,  et  de  Tempé  (p.  201)  sur  son  rôle  dans  les 
leucorrhées 

Vulvo-vaginite  gonococcique  des  petites  filles. 
—  Nous  avons  vu  l’an  dernier  que  l’on  avait 
13ropo,sé  de  traiter  cette  affection  particulièrement 
rebelle,  par  la  folliculine.  Plusieurs  publications 
sont  venues  confirmer  que  ce  traitement  est  actif 
et  sans  danger. 

Hohorst  (Dermatologische  Wochenschrijt,  janvier 
1936),  qui  en  a  soigné  10,  préconise  une  injection  de 
10  000  miités  intramusculaire,  puis  4  000  unités 
])ar  la  bouche  jusqu’à  guéri.son. 

iliUer  {American  Journal  of  Obstetrics  and  Gyneco- 
logy,  1935,  t.  XXIX,  p.  553),  en  revanche,  n’a  obtenu 
par  la  folliculine  seule  que  19  guérisons  complètes 
sur  42  cas. 

Utérus.  —  Métrites.  —  Proust  et  Dejeune 
{Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris, 
mai  1936,  p.  365)  présentent  l’électrode  bipolaire 
biactive  fabriquée  par  Walther  dont  ils  se  servent  à 
Broca  pour  les  électro-coagulations  intracervicales. 
I,es  parties  métalliques  de  l’électrode  sont  représen¬ 
tées  par  deux  fils  en  acier  inoxydable  recourbés  en  U 
placés  l’mr  dans  le  plan  horizontal,  l’autre  dans  le 
plan  vertical.  Ils  préfèrent  la  méthode  biactive 
parce  que  plus  simple,  moins  douloureuse  et  plus 
sûrement  inoffensive. 

Béolère  et  Douay,  pour  être  sûrs  de  toucher  tous 
les  points  du  canal  cervical,  préfèrent  promener  dans 
la  cavité  cervicale  une  petite  électrode  mono-active. 

Netter  {Société  française  de  gynécologie,  jvdn  1936, 
p.  18 1)  montre,  trois  faits  à  l’appui,qu’il  est  parfois 
préférable  de  vaccmer  avant  les  cautérisations  ou 
coagulations  intracervicales. 

C'est  là  la  teelmique  que  nous  suivons  habituelle¬ 
ment  à  Broca.  Pierro  Herrera,  dans  sa  thèse  (Paris, 
1936);  a  étudié  les  résultats  du  traitement  des  infec¬ 
tions  utérines  et  péri-utérines  subaiguës  et  chroniques 
par  l’infection  dans  le  col  utérin  d’xen  vaccin  polyvalent. 
Ce  traitement  a  été  fait  ambulatoire,  à  doses  prudem¬ 
ment  croissantes,  à  raison  d’mie  piqûre  par  semaüie 
de  vaccin.  lOD  n»  4.  Sur  25  cas  suivis  régulièrement 
nous  avons  constaté  i®  la  disparition  rapide  et  habi¬ 
tuellement  complète  des  phénomènes  douloureux  et 
de  la  dysménorrhée  ;  2“  la  disparition  rapide  du  carac¬ 
tère  purulent  des  pertes,  l’hypersécrétion  pouvant 
persister  ;  3®  l’amélioration  de  l’aspect  du  col,  mais 


seulement  i  r  guérisons  complètes  de  l’érosion. 

Des  injections  de  vaccin  dans  le  col  utérin  ne  sont 
aucunement  douloureuses,  ni  sur  le  moment,  ni 
après,  mais  elles  sont  suivies  d’une  réaction  ther¬ 
mique  (qui  en  général  est  forte  la  première  ou  la 
deuxième  fois  avec  frissons,  céphalée  et  jjarfois  vomis¬ 
sements),  mais  qui  ne  commence  en  général  que  trois 
heures  après  l’injection,  permettant  donc  à  la  malade 
de  rentrer  chez  elle  ;  quekiues  malades  restent  fati¬ 
guées  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  mais 
l’effet  du  traitement  sur  les  signes  fonctionnels  est 
si  net  que  les  malades  acceptent  ces  inconvénients. 
Dans  2  cas  où  il  n’y  a  pas  eu  de  réaction  générale 
les  résultats  ont  été  moins  bons. 

D’électro-coagulation,  souvent  nécessaire  i)our  par¬ 
faire  la  guérison,  ])eut  être  faite  le  mois  suivant, 
dans  la  semaine  qui  suit  les  règles,  et  n’est,  dans  ces 
conditions,  jamais  suivie  d’aucune  comjjlication 
infectieuse. 

Tuberculose  du  corps  utérin.  —  Ponyanne 
publie  un  cas  de  tuberculose  du  myomèire  chez  une 
femme  de  quarante-quatre  ans,  aniénorrhéique 
depuis  dix  ans  et  présentant  depuis  quelques  mois  des 
pertes  sanglantes  intermittentes  et  un  gros  utérus. 
Hystérectomie  subtotale  :  le  muscle  utérin  est  truffé 
de  nodules  caséeux  {Société  obstétrique  de  Bordeaux, 
bulletin  de  janvier  193G,  p.  64). 

Dapeyre  et  Guibert  publient  un  article  sur  la  tuber¬ 
culose  du  corps  utérin  à  forme  hémorragique  (  Gyné¬ 
cologie  et  Obstétrique,  septembre  1936,  p.  182). 

Roquefeuil  consacre  sa.  thèse  à  ce  même  sujet 
(Montpellier,  1936). 

Infarctus  de  l’utérus.  —  De  nouvelles  obser¬ 
vations  d'infarctus  de  l’utérus  sont  publiées  à  l’Aca¬ 
démie  de  chirurgie  par  vS.  Huard  et  A.  Pelle  (19  février 
1936,  p.  202,  rapporteur  Huet)  puis  par  Redon  et 
Chauvenet  (8  juillet  1936,  rapporteur  Senèque). 

Rétrodéviations  utérines.  —  Mériel  et  Rieunau 
{Gynécologie  et  Obstétrique,  mars  1936,  p.  209)  restent 
fidèles  au  procédé  de  Baldy-Dartigucs  malgré  quelque.s 
récidives.  Ils,  n'en  auraient  plus  depuis  qu’ils 
étalent  largement  l’anse  ligamentaire  en  un  triangle', 
et  qu’ils  accolent  sur  une  large  étendue  les  deux 
triangles  l’un  à  l’autre  et  à  l’utérus  par  trois  points 
traversant  un  centimètre  de  paroi  utérine;  Us  doivent 
être  placés  assez  haut  pour  éviter  la  rétro'versîon  de 
la  partie  supérieure  de  l’utérus.  Quant  à  Dambrin 
{Société  d’obstétrique  de  Toulouse,  bulletin  de  juil¬ 
let  1936,  p.  551),  pour  éviter  queles  ligaments  puis.sent 
se  mobiliser,  il  les  fixe  sous  un  lambeau  de  péritoine 
à  l’union  des  deux  tiers  supérieurs  et  du  tiers  infé¬ 
rieur  du  corps  utérin. 

Palmer  et  David  (Da  Gynécologie,  mars  3936)  étu¬ 
dient  les  accidents  de  la  H  gantent  opexie  de  Doléris  et 
les  moyens  de  les  éviter.  Des  deux  plus  importants 
sont  la  coudure  et  l’inclusion  pariétale  de  la  trompe 
d’mie  part,  et  d’autre  part  l’étranglement  intestinal 
dans  l’im  des  anneaux  heniiaires  que  crée  le  procédé 
courant,  et  qui  peut  survenir  aussi  bien  dans  les 
suites  opératoires  immédiates  que  beaucoup  plus 
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tard.  Pour  éviter  ces  complications,  il  faut  ne  pas 
prendre  les  ligaments  trop  près  de  la  corne  utérine 
et  faire  passer  les  anses  ligamentaires  très  bas  et  très 
latéralement,  ce  qui  ne  peut  guère  être  réalisé  que 
par  l’incision  de  Pfannenstiel.  Si  l’on  a  tenu  compte 
de  ces  précautions  faciles,  l’opération  de  Doléris  est 
l’opération  idéale  pour  les  rétroversions,  puisqu’elle 
ne  donne  ni  récidives,  ni  ennuis  obstétricaux. 

Fibromyomes  utérins. —  Les  travaux  .consacrés 
aux  myomes  utérins  sont  nombreux. 

I^es  troubles  cardiaques  ont  été  étudiés  notamment 
par  Jeamieney  et  Magendie  (Gynécologie  et  Obsté¬ 
trique,  avril  1936,  p.  327)  et  joar  Jacobs  (American 
Journal  of  Obstetrics,  1936,  t.XXXI,  p.  483-486)  ;  ces 
troubles,  fréquents  et  parfois  graves,  ne  sont  pas  dus 
à  mie  action  directe  du  myome  .sur  le  myocarde. 

ha,  myomectomie  a  fait  l’objet  d’une  communica¬ 
tion  de  Bonney,  qui  apporte  487 -cas  personnels  à  la 
Société  américaine  de  gynécologie. 

h' hystérectomie  conserve  cependant  encore  des 
indications  assez  nombreuses,  mais  il  n’y  a  aucune 
raison  pour  sacrifier  l’ovaire  au  cours  de  cette  hysté¬ 
rectomie.  Desmarest  et  Relier  (Gynécologie  et  Obsté¬ 
trique,  janvier  1936,  p.  i)  montrent  que  le  plus  simple 
et  le  plus  sûr  est  de, conserver  à  la  fois  les  trompes  et 
les  ovaires.  Nous  y  reviendrons  plus  loin. 

Un'''des  arguments  pour  l’hystérectomie,  notam¬ 
ment  aux  alentours  de  la  ménopause,  c’est  la  possi¬ 
bilité  d,e  transformation  maligne  des  myomes,  de 
léiomyomes  malins.  Leur  étude  a  été  reprise  dans  la 
thèse  de  Zarghami  (Paris,  1936)  à  l’occasion  de  deux 
observations  de  la  clinique  gynécologique  de  Broca 
de  myomes  malins  de  la  partie  supra-vaginale  du 
col  restant  qui  se  sont  manifestés  deux  ans  environ 
après  une  hystérectomie  subtotale  difficile  pour  fibrome. 
Dans  les  2  cas  les  signes  ont  été  les  mêmes  ;  douleurs 
sourdes,  obstruction  intestinale,  fièvre  à  380,5, 
malaise  général  ;  localement,  une  masse  arrondie 
surmontant  le  col,  occupant  le  Douglas,  sensible  et 
augmentant  rapidement  de  volume.  Instruit  par  le 
premier  cas,  on  a  posé  le  diagnostic  exact  dans  le 
deuxième  cas  avant  l’intervention.  Les  deux  cas  ont 
été  opérés,  difficilement,  et  l’on  a  dû  se  borner  à 
une  énucléation  par  voie  abdominale.  L’un  des  cas 
est  mort  rapidement  de  métastase  pleuro-pulnio- 
uaire.  -Dans  l’autre  cas,  il  y  a  eu  ime  deuxième 
récidive  locale  neuf  mois  plus  tard  seulement  ;  une 
seconde  réintervention  a  été  suivie  d’une  troisième 
récidivegalopantequelaradiothérapien’apas  jugulée. 
Lors  de  cette  troisième  récidive  on  a  pu  mettre  en 
évidence  par  l’interférométrie  à  l’aide  de  l’oi^zyme 
obtenue  par  la  deuxième  récidive,  l’existence  d’anti¬ 
ferments  donnant  une  réaction  forte.  Il  est  vraisembla¬ 
ble  que  l’hystérectomie  primitive,  difficile,  avait  dû 
s’adresser  à  des  myomes  déjà  en  voie  de  transforma¬ 
tion  maligne  :  aussi,  si  avant  ou  pendant  l’interven¬ 
tion  on  a  le  moindre  soupçon  de  la  malignité  possible 
du  myome,  faut-il  pratiquer  l’hystérectomie  totale, 
même  si  elle  paraît  difficile,  et  si  l’examen  de  la  pièce 
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confirme  la  malignité,  peut-être  faut-il  faire  la  radio¬ 
thérapie  post-opératoire. 

La  «  cancérisation  »  des  myomes  dans  ses  rapports 
avec  la  radiothérapie  a  fait  couler  beaucoup  d’encre 
à  la  suite  d’un  article  de  Jeamieney  dans  la  Presse 
médicale  (2  décembre  1935).  Il  y.  a  lieu  de  distinguer 
d’mie  part  les  cas  de  transformation  maligne  tardive 
du  myome  irradié  (comme  le  cas  rapporté  par  Bourde 
que  nous  signalions  ici  l’an  dernier)  qui  paraissent 
exceptionnels,  et  d’autre  part  les  cas  d’aiiparition 
tardive  d’tm  épithélioma  intra-utérin,  qui  sont  iilus 
fréquents,  sans  qu’on  puisse  affirmer  que  la  radiothé¬ 
rapie  ait  représenté  un  facteur  favorisant  (Ducuing, 
Société  d'obstétrique  de  l'oulouse,  1936,  p.  546). 
Quant  aux  «  cancérisations  »  précoces,  ce  sont  en  réa¬ 
lité  des  cancers  méconnus  et  irradiés. 

Lésions  précancéreuses  et  cancer  du  col  au 
début.  —  La  valeur  et  l’intérêt  pratique  du  test  à 
l'iode  de  Schiller  pour  le  dépistage  facile  et  rapide  du 
cancer  au  début  et  des  lésions  précancéreuses  du  col 
utérin  sont  vivement  soulignés  par  Schiller  (Lancet, 
1936,  p.  1228)  et  par  Palmer  (Journal  des  Prati¬ 
ciens,  4  novembre  1936,  p.  730).  On  lira  avec  fruit 
sur  ce  sujet  l’excellent  travail  de  Riazi  (’llièse  de 
Paris  1936,  Arnette  éditeur). 

Laffont,  Montpellier  et  Laff argue,  devant  l’abus 
du  diagnostic  de  leucoplasie  sans  base  liistologique, 
tentent  mie  classification  des  états  métaplasiques  et 
hyperplasiques  du  col  utérin  (Gynécologie  et  Obsté¬ 
trique,  juillet  1936,  p.  22).  Ils  distinguent  essentielle¬ 
ment  ;  1°  l’épidermisation  métaplasique  simple 
■soit  complète  (kératinisation  de  surface),  soit  incom- 
lilète  (parakératose)  .soit  seulement  simulée  jiar 
l’aplatissement  des  couches  superficielles  (pseudo- 
épidermisation)  ;  2“  la  leucoplasie  vraie  qui  com¬ 
porte,  en  plus  de  la  métaplasie  épidennique,  une 
hyperacanthose  notable  et  mie  réaction  inflammatoire 
du  cliorion  de  surface  (dans  la  préleucoplasie,  la 
métaplasie  épidermique  est  remplacée  par  la  para- 
kératose)  ;  3“  les  hyperplasies  épithéliales  simples 
(hyperacanthoses).  Quant  au  caractère  pré-cancé¬ 
reux  de  ces  divers  types  de  lésions,  ils  pensent  qu’il 
est  très  douteux  pour  les  épidermisations  métapla¬ 
siques,  mais  très  certain  pour  la  leucoplasie,  la  pré¬ 
leucoplasie  et  l’hyperplasie  :  en  définitive,  c'est  Vhyper- 
acanthose  qui  comporte  la  valeur  d'un  état  précancé¬ 
reux.  En  réalité,  pour  avoir  mie  opmion  feniie,  il 
faudrait,  comme  l’a  fait  Henricksen  (voir  la  revue  de 
l’an  dernier),  suivre  conservativement  un  nombre 
inqiortant  de  ces  lésions  dites  précancéreuses.  En 
pratique  on  les  détruira,  .soit  par  la  diathermo¬ 
coagulation  si  elles  sont  Hmitées,  soit  par  l’amputa¬ 
tion  du  col  ou  même  l’hystérectomie  vaginale  si  elles 
sont  étendues,  multiples  ou  récidivantes. 

Cancer  du  col  utérin.  —  Proust  et  Parât  (Société 
d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  mai  1936, 
p.  343)  reprennent  l’étude  de  l'index  karyokinétique 
dans  les  épithéliomas  malpighiens  du  col.  Ilsmontrent 
que  toutes  les  mitoses  n’ont  pas,  dans  un  même  tissu. 
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la  même  valeur,  et  n'ont  par  conséquent  pas  la  même 
importance  pour  l’appréciation  de  la  radio-sensibilité. 
Ainsi,  dans  le  cas  des  éjiitliélioinas  malpighiens,  seules 
les  assises  germinatives,  c’est-à-dire  les  assises  basi¬ 
laires  (lignées  souches  de  Regaud),  out  un  avenir 
karyokinétique  certain  :  si  l’index  karyokinétique 
de  ces  assises  est  élevé,  la  radio-vulnérabilité  sera 
grande  et  la  radio-curabilité  probable.  Au  contraire, 
les  cellules  des  assises  élevées  du  corps  de  Malpighi, 
qui  représentent  l’aboutissant  d’un  certain  nombre 
des  précédentes  (lignées  collatérales  de  Regaud),  sont 
vouées  tôt  ou  tard  à  la  dégénérescence  glycogénique, 
et  la  radionécrose  ne  fera  qu’avancer  leur  mort  ; 
leur  index  karyokinétique  a  donc  moins  d’impor¬ 
tance.  L’idéal  au  point  de  vue  radio-curabilité  réside 
dans  un  index  karyokinétique  aussi  élevé  au  niveau 
des  lignées  souches  que  des  lignées  collatérales,  c’est 
ce  qui  se  présente  dans  la  plupart  des  éiJithéhomas 
baso-cellulaires.  Si  au  contraire  l’index  est  trouvé 
fort  seulement  au  niveau  des  assises  malpighiennes 
superficielles,  le  cas  est  moins  favorable,  comme  le 
démontre  une  observation  rapportée  en  détail. 

La  fréquence  de  l’aUeinte  précoce  des  ganglions 
dans  le  cancer  du  col,  soutenue  par  Leveuf,  Godard 
et  Herrenschmidt,  commence  à  être  reconnue  par 
tous  ceux  qui  se  sont  intéressés  à  la  question.  Il  est 
d’autre  part  certain  qu’il  est  excessif  de  dire  que 
quand  les  ganglions  sont  pris,  la  i^artie  est  iserdue  : 
il  existe  actuellement  plus  de  cent  observations  de 
ganglions  cancéreux  enlevés  avec  survie  de  quatre 

La  résistance  plus  grande  du  cancer  aux  radia¬ 
tions  dans  les  ganglions  est  vraisemblable  (mais  non 
démontrée).  Il  serait  donc  désirable  de  savoir  quelles 
sont  les  variétés  anatomiques  ou  histologiques  qui 
ont  le  plus  de  chance  de  s’accompagner  d’envahisse¬ 
ment  ganglionnaire  précoce. 

Brocq,  Palmer  et  Parat  [Académie  de  chirurgie, 
Il  mars  1936,  p.  345  ;  numéro  en  couleurs  de  la 
Presse  médicale,  14  novembre  1936,  p.  1813)  pubfient 
un  cas  à! épithélioma  cylindrique  à  mégacellules  indé¬ 
pendantes,  de  forme  exophytique,  qui  s’accompa¬ 
gnait  d’mie  adénopathie  iliaque  externe  bilatérale 
volumineuse  et  précoce.  Je  lui  fis  en  même  temps 
que  le  Wertheim  l’évidement  cellulo-gauglionnairedes 
deux  voies  principales,  qui  nécessita,  pour  être  com- 
IJlet,  la  résection  de  la  veine  iliaque  externe.  La  ma¬ 
lade,  opérée  il  y  a  seize  mois,  va  toujours  bien,  elle  a 
de  façon  intermittente  un  peu  d’œdème  des  membres 
inférieurs. 

Michel-Bécliet,  rapiDorté  jjar  Mocquot  [Académie 
de  chirurgie,  17  juin  1936,  p.  926),  a  pratiqué  13  fois 
l'exérèse  des  ganglions  lymphatiques  par  voie  sous- 
péritonéale,  par  la  large  incision  d’Ortlmer  ;  elle  a 
entraîné  mie  mort  par  hémorragie  le  dixième  jour 
par  chute  de  la  ligature  de  l’h3qDogastrique  ;  la  sup¬ 
puration  a  été  notée  dans  6  observations.  Sur  ces 
13  exérèses  faites  pour  des  cancers  peu  avancés 
{degrés  I  et  II),  l’examen  microscopique  a  révélé  six 
fois  des  métastases.  Le  plus  souvent,  les  métastases 


reproduisaient  le  type  de  la  lésion  initiale  du  col 
mais  deux  fois  la  métastase  gangUonnaire  jirésentait 
un  aspect  pseudo-glandulaire  alors  que  la  lésion  ini¬ 
tiale  était  de  type  nettement  éjiidennoïde,  quoique 
mucicarminophile.  Enfin  l’examen  des  paramètres 
au-dessus  et  au-dessous  des  ganglions  envahis  n’y  a 
pas  montré  de  cellules  néoplasiques,  ce  qui  confirme 
l’idée  d’un  processus  embolique  précoce. 

Le  cancer  du  col  an  cours  de  la  grossesse  est  étudié 
par  Nadjui  Abadi  (Thè.se  de  Paris,  1936)  ;  la  coexis¬ 
tence  n’est  pas  fréquente.  L’hyperfolliculinémie  de 
la  gros.sesse  accélère  l’évolution  locale  des  lésions, 
mais  ne  semble  pas  favoriser  les  métastases.  La  cc  u- 
duite  qui  lui  paraît  la  meilleure  est  la  suivants  : 

Si  le  cancer  est  recoimu  dans  les  premiers  mois 
et  est  encore  opérable,  faire  rapidement  l’hystérec- 
tomie  élargie  ; 

Si  le  cancer  est  inopérable,  ou  la  grossesse  assez 
avancée,  traiter  la  malade  par  le  radium  vaginal, 
attendre  la  viabilité  de  l’enfant  pour  faire  la  césarienne 
suivie  d’hystérectomie  sub-totale,  comjfiéter  ensuite 
l’irradiation. 

Le  cancer  du  col  chez  la  femme  jeune  &st  étudié  jiar 
Hurabielle  (Thèse  de  Bordeaux,  1936). 

Les  épithéliomas  endo-cervicaux  out  été  étudiés 
par  Millot  (Thèse  de  Paris,  1936)  à  l’Institut  du  can¬ 
cer.  Par  rapjjort  à  la  totalité  des  épithéliomas  du  col, 
ils  re])résentent  6,3  p.  100  et  les  adéno-épithéhomas 
purs  2,5  p.  100  ;  les  épithéhomas  cylindriques  du 
canal  cervical  auraient  mie  radio-sensibilité  voisine 
de  celle  des  éiiithéliomas  nialinghiens  du  col,  car  ils 
guériraient  dans  des  jiroportions  analogues.  Ce  n’est 
pas  l’avis  de  Regaud  [Association  du  cancer,  17 
fé^er  1936). 

Geniez  et  IMallet  [Academie  de  chirurgie,  lor  avril 
1936.  P-  533)  décrivent  leur  technique  actuelle  de 
traitement  du  cancer  du  col  au  centre  anticaucéreux 
de  l’hôpital  Tenon.  L’électro-coagulation  cervicale  est 
le  premier  temps  ;  elle  se  fait,  sous  sco]iolamine- 
morphinc,  avec  un  appareil  de  grande  intensité 
(Beaudoin,  20  ampères  à  trois  éclateurs)  ;  le  princi23e  est 
de  détruire  entièrement,  d’évider  le  col  jusqu’à 
risthme,  en  supprimant  à  mesure  les  parties  coagu¬ 
lées.  If  application  de  radium  se  fait  vaginale,  avec  le 
colpostat  jilastique  de  Mallet  constitué  juar  deux  ohves 
de  caoutchouc  amétal  et  contenant  chacune  un  tube 
de  10  milhgrammes  de  radium  ;  ce  colpostat  ifiastique 
ne  iiécessite  aucun  tanqioiinement  ;  la  durée  d’ajjpli- 
cation  est  de  deux  semaines  ;  il  suffit  tous  les  deux  ou 
trois  jours  d’enlever  le  colpostat,  de  le  faire  bouillir 
et  de  le  remettre  en  place.  Souvent  011  associe  la  télé- 
curiéthérapie.  La  rœntgenthérapie  est  in'olougée  deux 
à  trois  mois  à  doses  journalières  de  l’ordre  de  125  à 
200  imités  r.  Pour  les  cas  avancés,  ils  préférait  com¬ 
mencer  p)ar  télérœntgenthérapie  à  i“,20  pendant 
deux  mois  à  25-50  r  journalières  ;  ultérieurement, 
radium  vaginal. 

Ils  apjiortent  les  résultats  des  années  1928-1931  ; 

Degrés  n»  i  :  14  cas,  9  vivantes,  64  p.  100  ;  n®  2  ; 
26  cas,  13  vivantes,  50  p.  100  ;  n»  3  :  44  cas,  20  vi- 
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vantes,  45,5  p.  100  ;  n°  4  :  138  cas,  10  vivantes, 
7  p.  100. 

Enfin  Greenbill  et  Schmitz  étudient  le  traitement 
des  douleurs  des  cancéreuses  du  col  [A  merican  Journal 
of  Obstelrics  «nd  Gyneco/og'y,  1936,  t.  XXXI,  p.  290). 
Dans  40  cas  ils  ont  pratiqué  la  résection  du  nerf 
pré-sacré  avec  37,5  p.  100  de  guérisons,  35  p.  100 
d’améliorations  et  27,5  d’échecs.  Dans  40  autres  cas 
ils  ont  pratiqué  l’alcoolisation  intra-rachidienue  avec 
85  p.  100  de  guérisons,  5  j).  100  d’améliorations  et 
10  p.  100  d’échecs  ;  elle  n’a  pas  d’effet  sur  les  dou¬ 
leurs  d’origine  pyélo-urétérale. 

Cancer  du  corps  utérin.  —  Volleracht  {Zentral- 
blatt  für  Gynâkologie,  193G,  p.  796)  expose  les  résul- 
ats  du  traitement  du  cancer  du  corps  utérin  dans  le 
service  de  Stœckel  à  Berlin  ;  mortalité  opératoire, 
7,1  p.  100  ;  mortalité  primaire  de  l’irradiation, 
6,7  p.  roo  ;  guérisons  par  l’opération,  67,1  p.  100  ; 
guérisons  j^ar  la  radiothérapie,  47,6  p.  100  ;  l’opéra¬ 
bilité  est  de  95,5  p.  100,  mais  de  nombreuses  femmes 
opérables  n'ont  pas  été  opérées  à  cause  de  leur  âge, 
leur  obésité,  etc.  'l'oujours  la  rœntgenthérapie  a 
suivi  l’opération  ou  le  radium. 

D’association  radio-chirurgicale  dans  le  cancer 
du  corps  utérin  est  de  plus  en  plus  employée,  en 
faisant  précéder  l’hystérectomie  soit  de  rœntgen- 
thérapie  (Kilgore,  SMrg-cry,  Gynecology,  1936,  t.  DXII, 
p.  412),  soit  de  radium  (Divet, Thèse  de  Paris,  1935). 

Schmitz  [American  J.  of  Rôntgenology,  1935. 
t.  XXXIV,  p.  759-765)  expose  sa  teclmique  d'appli¬ 
cation  intra-utérine  de  radium,  à  l’aide  d’un  appareil 
en  Y  jjréparé  sur  mesure  dans  chaque  cas. 

Annexes.  —  Annexites  —  Dans  le  traitement 
chirurgical  des  annexites  bilatérales,  la  salpingec¬ 
tomie  bilatérale  avec  conservation  de  l'utérus  et  d’un 
ovaire  paraît  une  bonne  opération,  à  condition  d’en 
préciser  couveiiablemcnt  les  indications.  Gre.sse 
(Thèse  de  Paris,  1936,  Jouve  éditeur)  apporte  la 
statistique  du  jnofe.sseur  Mocquot,  qui  comporte 
68  p.  roo  de  résultats  satisfaisants.  Cette  interven¬ 
tion  n’est  indiquée  que  si  les  adhérences  ne  sont  jras 
trop  étendues,  si  l’un  des  ovaires  est  sain  au  moins 
en  partie  et  si  rutérus  n’est  que  peu  atteint.  Dans  les 
cas  où  rutérus  est  gros,  ou  bien  en  rétroversion  adhé¬ 
rente,  si  l’iiiterventioii  conservatrice  paraît  dési¬ 
rable,  Mocquot  jrratique  alors  riiystérectoinie  fun- 
dique,  qui  permet  une  bonne  péritonisation  à  l’aide 
du  ijéritoine  du  pli  vésico-utérin.  S’il  est  indéniable 
que  les  opérées  sont  exposées  à  la  persistance  de 
quelques  douleurs  ou  leucorrhées,  voire  dans  quel¬ 
ques  cas  à  une  rcintervention  même  dans  les  cas 
convenablement  choisis,  ces  risques  sont  à  son  avis 
largement  compensés  par  les  avantages  dus  à  la  con¬ 
servation  de  la  fonction  menstruelle. 

Hémorragies  ovariennes.  —  Moricard  et  Pal¬ 
mer  [Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie,  juin 
193G,  p.  435)  ont  publié  une  curieuse  observation 
â.’ hémorragies  ovariennes  récidivantes.  Tl  s’agissait 
d’une  femme  de  vingt-cinq  ans  qui  présentait  depuis 
son  mariage  cinq  ans  auparavant  des  crises  doulou¬ 


reuses  abdominales  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche, 
survenant  assez  souvent  une  heure  ou  deux  après  les 
rapports  sexuels  ;  le  24  juillet  1935.  qtdnze  jours  après 
ses  règles,  elle  présente  une  crise  analogue  mais  plus 
violente,  et  à  l’examen  on  trouve  un  Douglas  horri¬ 
blement  douloureux,  l’annexe  gauche  grosse  et  sen¬ 
sible,  le  pouls  à  100  :  on  pose  le  diagnostic  d’hémo¬ 
péritoine  probable  et  on  évoque  la  possibilité  d’mie 
origine  ovarienne,  Da  laparotomie  montre  du  liquide 
séro-sanglant,  et,  sur  l’ovaire  gauche,  un  gros  corps 
jaune  d’où  sourd  du  sang.  On  fait  la  castration 
bilatérale  en  con.servant  l’utérus  et  en  greffant  dans 
les  grandes  lèvres  deux  fragments  de  l’ovaire  droit 
qui  était  seulement  scléro-kystique.  Trois  mois  après 
l’opération,  les  greffes  gonflent,  les  bouffées  de  cha¬ 
leur  disparais.sent,  la  menstruation  se  rétablit,  lîn 
janvier,  quinze  jours  après  les  règles,  la  malade  pré: 
sente  dans  sa  grande  lèvre  gauche  une  hémorragie 
ovariemie  avec  douleurs  et  ecchymoses  ;  des  biopsies 
utérines  montreront  les  jours  suivants  des  signes 
d’activité  d’im  corps  jaune.  Da  date  à  laquelle  sont 
apparues  les  hémorragies  ovariennes,  l’examen  du 
corps  jamie  hémorragique  de  l’ovaire  gauche,  l’exa¬ 
men  de  la  muqueuse  utérine  après  l’hémorragie  dans 
la  greffe,  tout  démontre  qu’il  s’est  agi  les  deux  fois  de 
lutéinisation  'hémorragique  analogue  à  celle  qu’on 
obtient  sur  la  lapine  eu  injectant  une  dose  supra¬ 
physiologique  de  complexe  hormonal  dit  anté- 
hypop)hysaire  ou  mitosine.  Cette  analogie  exjjérimen- 
tale,  ainsi  que  quelques  signes  cliniques  ont  fait 
incriminer,  malgré  une  selle  turcique  et  un  fond  d’œil 
normaux,  un  excès  de  sécrétion  anté-hypophysaire  à  la 
base  de  ces  lutéinisations  hémorragiques  à  répéti¬ 
tion  (mitosinisme  lutéo-hémorragique) . 

Guillemin  (Réunion  obstétricale  de  Nancy,  in 
Bulletin  des  Sociétés  d’obstétrique,  juin  1936,  p.  497) 
publie  ime  observation  ù! hémorragies  ovariennes  réci¬ 
divantes  chez  une  hémogénique  (TvS  de  onze  minutes, 
thrombopénie  nette)  ayant  amené  à  intervenir  la 
deuxième  fois  quinze  jours  après  les  règles... 

Picaud,  à  la  fin  d’un  important  mémoire  intitulé 
«  Considérations  anatomiques  et  pathogéniques  sur 
les  hémorragies  de  l’ovaire  »  [La  Gynécologie,  août 
et  septembre  1936),  conclut  également  qu’un  facteur 
hormonal  (presque  toujours  hyperprolanémie)  est 
la  cause  déterminante  ou  déclenchante  des  troubles 
vasculaires  de  l’ovaire  ;  mais  il  faut  qu’intervienne 
une  cause  adjuvante  telle  que  sclérose  de  l’ovaire, 
hémogénie,  etc.,  pour  qu’il  y  ait  hémorragie  impor¬ 
tante. 

Kystes  folliculino-lutéiniques  de  l'ovaire,  — 
Moulonguet  et  Portes  [Académie  de  chirurgie, 

4  novembre  1936,  p.  1228)  publient  deux  nouvelles 
observations  de  kyste  lutéinique  et  de  «  kyste  folli¬ 
culaire  avec  forte  charge  lipidique  des  cellules  gra¬ 
nuleuses  i>  dans  lesquelles  la  réaction  de  Friedmann 
avait  été  positive,  et  le  diagnostic  posé  en  consé¬ 
quence  grossesse  extra-utérine.  Ils  rappellent  que, 
en  réalité,  il  faut,  comme  le  recommande  Brindeau, 
faire  la  réaction  quantitative,  le  taux  n’ayant  jamais 
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atteint  dans  des  cas  de  ce  genre  150  unités-lapin 
Brindeau  (Brindeau,  120  ;  Desnoyers,  75  ;  Cliosson, 
125). 

Tumeurs  solides  de  l’ovaire.  —  I<es  tumeurs 
solides  de  l'ovaire  ont  fait  l’objetd'un  grand  nombre 
de  publications.  Des  plus  intéressantes  sont  celles 
de  Mondor  sur  le  fibrome  de  l'ovaire  (Orientation 
médicale,  juin  J  936),  de  Moulonguet  et  Varangot 
sur  les  foUiculomes  de  l'ovaire  (Presse  médicale,  en 
couleurs,  1936,  n'>  92,  p.  1848),  de  b'auvet  (Berichte 
über  die  Gesamte  Gynâkologie,  1936,  t.  XXXII, 
p.  369)  sur  les  tumcnrs  virilisantes  de  l'ovaire. 

Conill  (Archiv  jür  Gyiiâkologic,  1936,  t.  CLXI, 
p.  462-475)  pro])ose  une  classification  analomo-cli- 
nique  qui  est  assez  proche  de  celle  de  Lecène  et 
Moulonguet. 

Leuret,  Leroux  et  Weinrotli  (Bulletin  du  cancer, 
1935)  reprennent  entièrement  l'étude  cytologique 
puis  architecturale  des  épithéliomas  de  l’ovaire  ;  ils 
trouvent  toutes  les  formes  de  passage  entre  tous  les 
types  cellulaires  et  architecturaux. 

Endométriomes  de  l’ovaire.  — •  Les  endomé¬ 
triomes  de  l'ovaire  ont  fait  l’objet  d’une  mise  au 
point  de  Brocq  et  Palmer  (Académie  de  chirurgie, 
adécembre  1936)  et  d’une  thèse  excellente  de  Tchi- 

geofï  (Jouve  éditeur,  Paris,  1936),  Ils  sont  caractéri¬ 
sés  anatomiquement  par  leur  tendance  à  former  des 
kystes  hémorragiques  plus  ou  moins  volumineux, 
et  la  rupture  souvent  récidivante  de  ces  <<  kystes  aréo- 
laires  goudronneux  »  avec  constitution  d’adhérences. 
Presque  toujours  ils  surviennent  chez  des  femmes 
ayant  déjà  un  passé  gynécologique  (fausses  couches, 
curettages,  infections  génitales,  opérations  conserva, 
trices)  ou  présentant  des  myomes  ou  une  rétroversion. 
Il  peut  n’être  qu’une  découverte  d’intervention. 
Plus  souvent  il  donne  des  signes,  et  le  jdIus  caractéris¬ 
tique  d’un  endométriome,  mais  non  du  siège  ovarien, 
est  une  dysménorrhée  qui  est  niaxima  à  la  fin  des 
règles,  et  qui  devient  plus  forte  à  chaque  menstrua¬ 
tion  ;  si,  lors  de  la  distension  maxima  du  kyste,  la 
rupture  survient,  elle  simule  une  poussée  de  pelvi- 
péritonite  ;  les  ménorragies  sont  fréquentes.  Si  ces 
signes  cliniques  ont  fait  penser  à  un  endométriome, 
et  si  l’on  perçoit  une  masse  annexielle  un  peu  sensible 
et  assez  peu  mobile,  il  faut  demander  à  revoir  la 
malade  à  la  fin  de  ses  règles  ;  la  masse  sera  alors  plus 
grosse,  plus  tendue  et  beaucoup  jdus  douloureuse  ; 
parfois  enfin,  la  iDerception  au  niveau  du  cul-de-sac 
postérieur  du  vagin  d’un  petit  endométriome  bosselé 
sera  pour  le  diagnostic  d’un  appoint  considérable. 
Si  l’on  pense  à  l’endométriome  de  l’ovaire,  il  faut 
opérer  précocement,  pour  assurer  le  diagnostic  et 
éviter  la  jjropagation  aux  régions  voisines  du  pelvis. 
Lors  de  l’intervention,  on  tombe  sur  une  ou  deux 
aunexes  augmentées  de  volume,  et  plus  ou  moins 
bleuâtres,  adhérentes  ;  le  décollement,  même  très 
doux,  ijrovoque  presque  toujours  la  rupture  d'im 
kyste  à  contenu  goudron  au  niveau  d’une  zone  adhé¬ 
rente  ;  en  cas  de  doute  sur  la  nature  des  kystes  gou¬ 
dronneux,  un  examen  histologique  extemporané 


à  la  congélation  donnera  la  certitude;  un  frottis  du 
liquide  goudronneux,  montrant  de  nombreux  macro¬ 
phages  d’apparence  xanthomateuse,  sera  un  argu¬ 
ment  de  grande  probabilité.  Le  plus  soiivent  une 
intervention  conservatrice  sera  possible.  .Si  les  lé.sions 
sont  très  iDropagées,  il  est  inutile  de  risquer  de  léser 
l’intestin  ou  les  uretères  :  l’ablation  des  ovaires 
assurera  la  régression  des  parties  laissées  en  place.  La 
radiothérapie  à  dose  de  castration  .sera  réservée  aux 
cas  où  une  opération  con.scrvatrice  aura  été  suivie 
de  récidive,  et  à  ceux  oii  l’état  général  contre-indique 
l’opération. 

Katzenstein  (Archiv  jür  Gynâkologie,  193O, 
t.  CLX,  p.  537)  publie  le  premier  cas  certain  d’ncféwo- 
myomc  de  l'ovaire,  les  cas  d’endométriome  de  l’ovaire 
publiés  jusqu’ici  ne  coin])ortant  ]3as  de  couche  de 
fibres  lisses. 

Grossesse  extra-utérine.  —  De  nombreuses 
publications  ont  été  consacrées  à  la  grossesse  extra¬ 
utérine. 

Nous  signalerons  tout  particulièrement  celles  de 
Villard,  Uegad  et  Coiitamin  (Gynécologie  et  Obsté¬ 
trique,  avril  1936,  J).  305)  sur  le  rôle  des  états  endo¬ 
métrioïdes  dans  la  pathogénie  des  grossesses  tubaires; 
de  Hoffmann  (Gynécologie  et  Obstétrique,  juin  1936, 
p.  521)  sur  ravortenient  tubaire  complet,  de  Frankl 
(Zeitschrijt  jür  Gcburishiljc,  1935,  t.  CX,  j).  246-273), 
sur  la  grossesse  interstitielle,  ainsi  que  les  thèses  de 
Lunski  (Paris,  1936)  sur  les  grosse.sses  intraligamen- 
taires.  Jacquet  (Toulouse,  1936)  sur  les  grossesses 
extra-utérines  récidivantes.  La  notion  pratique  à 
en  retirer  est  que  la  trompe  qui  a  été  le  siège  d’mie 
gestation  ectopique  doit  être  sacrifiée  en  totalité. 

Nous  insisterons  un  peu  plus,  à  cause  de  son  inté¬ 
rêt  pratique  considérable,  sur  l’article  de  Trillat  et 
Containin,  de  Lyon  (Gynécologie  et  Obstétrique,  mai 
1936,  p.  401)  intitulé  ;  De  l'influence  des  manœuvres 
abortives  sur  l'évolution  et  le  pronostic  des  grossesses 
extra-utérines.  Ils  apportent  19  observations,  dont  7 
personnelles,  et  insistent  sur  les  difllcvütés  diagnos¬ 
tiques  et  sur  l’aggravation  de  i^ronostic  qu’elles 
entraînent.  Toute  gro.ssesse  tubaire  présentant  des 
phénomènes  infectieux  locaux  ou  généraux  doit  être 
soupçonnée  de  manœuvres  abortives.  Souvent 
l’évolution  se  fait  en  deux  tenijxs,  sé])arés  par  une 
période  de  latence.  Dans  une  première  i^ériode 
pseudo-abortive,  il  y  a  des  douleurs  plus  ou  moins 
vives,  un  écoulement  de  sang  mêlé  parfois  de  petits 
caillots  et  de  débi  is  de  caduque,  qui  peuvent  donner 
le  change  avec  les  pertes  d’un  avortement,  d’autant 
que  la  fièvre,  le  col  ramolli  ou  œdématié  après  les 
manœuvres  peuvent  compléter  l’impression.  Puis 
les  signes  s’amendent  ;  le  ventre  cependant  reste 
sensible  et  la  température  au-dessus  de  la  normale 
jusqu’au  moment  où  les  accidents  de  rupture  tubaire 
éclatent.  Il  s’agira  le  plus  souvent  d’hématocèle 
précocement  infectée  :  la  courbe  thermique  est  irré¬ 
gulière  avec  parfois  des  fris.sons,  il  y  a  de  la  défense  à 
l’hypogastre,  le  Douglas  est  très  sensible,  la  ponction 
du  Douglas  peut  ramener  un  sang  é])ais  mêlé  de 
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caillots  dont  la  transforiuatioii  purulente  est  plus 
ou  moins  avancée. 

Le  pronostic  de  la  grossesse  extra-utérine  est 
nettement  aggravé,  et,  sur  leurs  7  observations  per¬ 
sonnelles,  Trillat  et  Contamiu  ont  perdu  3  malades 
Tous  les  cas  ont  demandé  un  traitemert  chirurgical 
complexe,  avec  drainage  important,  en  raison  de 
l’iniportauce  des  lésions  inflammatoires  (annexite, 
sigmoïdite).  La  guérison  n’a  souvent  été  obtenue 
qu’après  une  longue  phase  de  suppuration,  retardée 
encore  parfois  par  des  fistules  vésicales  ou  intesti¬ 
nales. 

Une  grossesse  tubaire  infectée  par  des  manœuvres 
abortives  doit  être  opérée  dès  qu’elle  est  diagnos¬ 
tiquée,  par  laparotomie  médiane,  car  l’opération 
sera  souvent  difficile.  Le  drainage  est  indispensable, 
souvent  par  Mikulicz.  La  colpotomie  sera  réservée 
aux  hématocèles  franchement  suppurées  bombant 
fortement  dans  le  Douglas. 

Torsion  annexielle.  —  De  nombreuses  observa¬ 
tions  de  torsion  annexielle  ont  été  publiées  encore 
cette  année. 

Nous  retiendrons  seulement  les  observations  de 
torsion  de  l’hydatide  pédiculéc  de  Movgagni  publiées  à 
V Académie  de  chirurgie  par  Tailhefer  et  Andriana- 
poulo  (mi  cas  chez  mie  femme  enceinte;  2  juhi  1936, 
P-  975)  et  par  Salmon  (un  cas- chez  mie  fillette; 
4  novembre  1936,  p.  1225). 

Troubles  fonctionnels.  —  Aménorrhées.  — 
I®  Parmi  les  causes  à! aménorrhée,  il  faut  songer  aux 
lésions  hypophysaires. 

L’aménorrhée  est  mi  des  signes  précoces  de  Vinsttf- 
fisance  anté-hypophysaire,  comme  y  a  insisté  récem¬ 
ment  Bickel,  de  Genève  {Presse  médicale,  1936, 11"  60, 
p.  1204).  Se  basant  sur  21  cas  personnels,  dont  la 
plupart  ont  réagi  électivement  à  l’opothérapie  anté- 
liypophysaire,  il  donne  comme  signes  précoces  chez 
la  femme  l’aménorrhée  et  l’atrophie  génitale,  l’amai¬ 
grissement,  l’anorexie,  l’abaissement  du  métabo¬ 
lisme  basal  et  de  la  tension  artérielle.  La  cachexie  de 
Simmonds  en  est  un  stade  plus  avancé.  Cette  insuf¬ 
fisance  anté-hypophysaire,  dont  l’étiologie  reste 
imprécise  (elle  survient  avec  prédilection  chez  la 
femme  soit  après  la  puberté,  soit  après  une  grossesse 
compliquée),  est  le  plus  souvent  rapidement  curable 
par  l’opothérapie  anté-hypophysaire,  qrii  doit  être 
intensive.  L’aménorrhée  est  le  signe  le  plus  tenace,  et 
il'peut  y  avoir  intérêt  à  a.ssocier  un  traitement  folli- 
culinique. 

L’aménorrhée  est  également  habituelle  dans  la 
maladie  de  Cushing,  due,  comme  on  le  sait,  le  plus 
souvent  àun  adénome  basophile  de  ranté-h3q30physe. 
Le  mécanisme  de  cette  aménorrhée  est  d’ailleurs 
discuté.  En  tout  cas,  Laqueur  et  Deelen  (Ncder- 
lands  Tijdschrift  voor  Geneeskunde,  22  février  j  936) 
auraient  obtenu  une  amélioration,  non  seulement  de 
l’aménorrhée,  mais  de  l’ensemble  du  syndrome  par 
un  traitement  intensif  par  le  benzoate  de  dihydro- 
folliculine. 

2®  Le  traitement  des  aménorrhées  et  des  hypoménor- 
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rhées  par  la  folliculine  a  fait  l’objet  de  nombreuses 
publications. 

La  plus  importante  est  celle  de  Kaufmann  {Journ. 
of  Obstetrics,  1935,  t.  XLII,  p.  409-433).  Dans  les 
aménorrhées  primaires,  tantôt  l’utérus  n’est  aucmie- 
ment  réceptif,  tantôt  l’effet  ne  survit  pas  au  traite¬ 
ment.  Dans  les  aménorrhées  secondaires,  les  résultats 
sont  plus  favorables.  Enfin,  dans  les  hypoménorrhées 
l’administration  de  benzoate  de  dihydro-folliculine 
pendant  la  phase  de  prolifération  doime  ime  aug¬ 
mentation  des  règles  qui  dure  le  plus  souvent  après 
la  cessation  du  traitement.  Kurzrok  (Amer.  Journal 
of  Obst.  and  Gyn.,  juin  1935,  P-  77i)  avec  de  très 
fortes  doses  (100  000  unités-ra<  et  davantage)  sem¬ 
ble  avoir  réussi  à  obtenir  une  puberté  dans  tous  les 
cas  d’aménorrhée  primaire,  mais  reconnaît  égale¬ 
ment  que,  dans  quelques  cas,  la  cessation  du  traite¬ 
ment  a  été  suivie  d’une  involution  régressive. 

3°  Cette  diminution  ou  cette  absence  de  récepti¬ 
vité  de  l’utérus  à  l’action  de  la  folliculine  dans  des  cas 
d’aménorrhée  ou  d’h5q5oménorrhée  a  conduit  Mori- 
card  à  la  notion  de  niéirose  de  réceptivité  {Société 
d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  juillet  1936, 
P-  533)-  En- effet,  dans  plusieurs  cas  d’hypoplasie 
utérine  suivis  à  la  clinique  de  Broca,  il  a  pu  constater 
un  développement  normal  des  autres  récepteurs 
folliculiniques  (petites  lèvres,  vagin,  mamelon)  d’une 
part,  et  d’autre  part  l’absence  de  développement 
utérin  par  l’action  des  doses  de  folliculine  qui 
habituellement  provoquent  le  développement  de 
l’utérus  chez  les  femmes  ovariectomisées. 

A  côté  des  troubles  endocriniens  par  hyposécrétion 
et  hypersécrétion,  bases  de  l’endocrinologie  cla-ssique, 
il  faut  donc  faire  une  place  aux  troubles  pathologiques 
liés  à  une  anomalie  de  réponse  du  récejjteur  qui  subit 
l’action  hormonale. 

Certaines  hypoplasies  utérines  traduisent  un 
trouble  de  réceptivdté  utérine  à  l’action  de  la  folli¬ 
culine;  ces  états  peuvent  être  désignés  par  le  terme 
de  «  métrose  de  réceptivité  ». 

Métrorragies.  —  Prou.st  et  Moricard  {Société 
d'obstétrique,  mai  1936,  p.  355)  étudient  l’action 
sur  les  métrorragies  fonctionnelles  ménopausiques 
des  injections  de  lutéine  et  de  benzoate  de  follicu¬ 
line  (à  la  dose  de  5  à  10  milligrammes).  De  leurs 
■  observations,  dont  on  trouvera  le  détail  dans  la  thèse 
de  Rouyer  (Paris,  1936),  ils  concluent  que  ;  i®  l’injec¬ 
tion  de  benzoate  de  folliculine  (i  à  10  uiilligrammes) 
n’augmente  pas  les  hémorragies  ;  2®  celle  de  i  à  1  o 
milligrammes  de  benzoate  de  folliculine  suivie  de 
celle  de  I  à  5  milligrammes  de  lutéine  peut  avoir  une 
action  de  blocage  sur  elle  ;  3°  l’injection  de  lutéine 
semble  accélérer  l’apparition  de  l’aménorrhée  ménau- 
pausique. 

Leclerc  {Presse  médicale,  1936,  n®  54,  p.  1096) 
étudie  la  métropathie  hyperplasique  après  la  méno¬ 
pause.  Il  rappelle  la  variabilité  des  signes  de  celle-ci 
après  la  ménopause  :  les  hémorragies  peuvent  avoir 
les  types  les  plus  variables,  de  même  la  leucorrhée  et 
la  pesanteur  pelvienne  ;  l’utérus  gros  et  mou  n’est 
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pas  non  plus  caractéristique.  Or  toutes  les  statis¬ 
tiques  récentes  montrent  la  ]jlace  importante  que 
tient  la  métropathie  hyperplasique  dans  les  métror¬ 
ragies  post-ménopausiques,  et  celle  de  l’auteur  sur 
85  cas  donne  55  cancers,  30  métropathies.  Aussi 
préconise-t-il,  dès  qu’il  y  a  doute,  le  curettage  exjîlo- 
rateur  par  un  chirurgien  averti.  Si  le  laboratoire 
confirme  la  métroijathie  hyi5er])lasique,  le  curettage 
aurahabituellementdonnélaguérison;  sinonrayons  X 
ou  radium.  S’il  y  a  doute,  recommencer  le  curet¬ 
tage. 

Moulonguet  et  fieveuf  ])ublient  un  nouveau  cas 
de  métrorragie  sénile  par  tumeur  de  l’ovaire.  Il 
s’agissait  d’une  femme  de  quatre-vingts  ans  î 
hystérectomie  totale  pour  métrorragies  ;  sur  l’utérus, 
glandes  dilatées;  dans  l'ovaire,  seules  les  coupes  de 
série  pernietteut  de  trouver  deux  jietits  noyaux  ayant 
la  structure  de  tumeurs  végétantes.  Ils  insistent  .sur 
le  fait  qu’on  ne  peut  se  baser  sur  la  périodieité  des 
métrorragies  post-ménopausiques  pour  a.sseoir  le 
diagnostic  de  folliculome. 

Palmer  {Répertoiiv  médical  pratique,  juin  1930, 
p.  4345)  résume  l’état  actuel  de  la  question  du  trai¬ 
tement  des  métrorragies  sans  lésion  génitale  évidente. 

Prurit  vulvaire.  —  Kaufmann,  de  Berlin 
[Zentralhlatt  filr  Gynâkologie,  1936,  p.  850)  revient 
.sur  le  traitement  du  ]5rurit  vulvaire  par  le  henzoate 
de  dihydro-folliculine.  Il  faut  des  doses  fortes,  sou¬ 
vent  80  milligrammes  en  tout,  à  raison  de  10  milli¬ 
grammes  par  semaine  :  au  bout  de  deux  semaines, 
l’amélioration  est  déjà  considérable. 

Magendie,  de  Bordeaux  [Gazette  des  hôpitaux,  9 
février  1936)  consacre  une  revue  générale  à  la  ques¬ 
tion  du  prurit  vulvo-])érinéal. 

Cotte  (Gynécologie  et  Obstétrique,  janvier  1936, 
p.  19)  étudie  le  traitement  chirurgical  des  prurits 
vulvaires  rebelles  à  la  thérapeutique  médicale.  S’il  3'  a 
une  lésion  intrapelvicnne,  il  lui  paraît  indi.spensable 
de  la  supprimer  en  même  temps  qu’on  opère  sur  le 
plexus  hyjjogastrique.  S'il  n’y  a  pas  de  lésion  intra- 
pelviemie,  et  qu’on  ne  fasse  qu’une  intervention 
.sur  le  sympathique,  il  lui  paraît  préférable  d'associer 
à  la  résection  du  nerf  pré-sacré  la  résection  du  plexus 
péri-artériel  hypogastrique  et  du  plexus  hémorroï¬ 
dal  ou  leur  isophénolisation.  Il  ne  croit  pas  qu’il  .soit 
utile  d’associer  d’emblée  la  névrotomie  des  nerfs 
honteux  internes,  qu’il  réserve  pour  une  deuxième 
intervention  si  la  résection  du  sympathique  pelvien 
n’a  pas  suffi  à  faire  disparaître  les  démangeaisons. 

Stérilité.  —  Be  Congrès  français  de  gynéco¬ 
logie  a  été  consacré  à  l’étude  de  la  stérilité  avec  d’inté¬ 
ressants  rapports  de  A.  Binet  (indications  individuel¬ 
les,  familiales  et  sociales  de  la  lutte  contre  la  stéri¬ 
lité),  C.  Champy  (physiologie  de  la  fécondation  et  de 
la  nidation)  J.  Séguy  (étude  étiologique  et  clinique 
de  la  stérilité),  A.  Chalier  (traitement  médical  et 
chirurgical  de  la  stérilité),  M.  h'avreau  (traitements 
physiothérapiques  et  thermaux).  Ces  rapjmrts  sont 
publiés  dans  la  Revue  française  de  gynécologie  de  mars, 
avril  et  mai  1936. 


Gierhake  (.-Irchiv  für  Gynâhologie,  1936,  t.  CBXl' 
p.  128)  étudie  la  stérilité  par  manque  de  vitamine  E. 

Villard  (Société  d'obstétrique  de  Lyon,  bulletin 
d’avril  1936,  j).  305)  ap])orte  cinq  cas  de  gros.ses.se 
après  salpingostomie.  Toutefois  ce  cju’il  décrit  comme 
salpingostomie  ,sc  rapjîroche  beaucou])  de  la  sal]Din- 
golysis  de  Goullioud  :  «  Il  faut  avec  jirécaution  recon¬ 
naître  la  cicatrice  oblitérante,  l’inciser  avec  précau¬ 
tion,  libérer  les  adhérences,  et  ])ar  éversion  de  la 
muqueu.se  s’efforcer  de  reconstituer  la  frange  de 
Richard  cpxi  assurera  les  connexions  avec  la  .surface 
de  l’ovaire.  » 

L.  Bonnet  (Société  d’ ob.stétriqne  et  de  gynécolo¬ 
gie  de  Paris,  6  novembre  1936)  fait  un  lumineux 
expo.sé  de  la  méthode  d'iusutjiation  tubaire  kymogra- 
phique.  de  Rubin  qui  ]3ermet  de  savoir,  non  .seulement 
la  perméabilité  des  tronqxes,  mais  aussi  leur  valeur 
fonctionnelle. 

Mocquot,  Palmer,  Lejeune  et  Riazi  (Société 
d'obstétrique  et  de  gynéocologie,  décembre  1936) 
étudient  comparativement  sur  les  mêmes  malades 
les  méthodes  d’ insuftlation  tubaire  de  Bouay  et  de 
Rubin. 

La  méthode  de  Douay,  méthode  de  jn-essions  sxic- 
cessives,  consiste  à  faire  des  essais  .succe.s.sif.s  d’insuf¬ 
flation  après  avoir  dévelo]X]3é  dans  un  réservoir  en 
verre  des  pre.ssions  .succes.sives  :  10,  13,  18,  20  centi¬ 
mètres  de  mercure.  Rlle  a  pour  elle  son  innocuité 
certaine  (dans  chaque  essai  il  liasse  moins  de  30  cen¬ 
timètres  cubes  de  gaz)  et  sa  facilité.  Plie  a  contre  elle 
la  brusquerie  avec  laquelle  le  gaz  arrive  dans  l’utérus 
à  chaque  essai  (d’oîi  ]3o.ssibilité  d’obturations  spas¬ 
modiques)  et  surtout  l’impossibilité  d’avoir  .sur  le 
fonctionnement  des  tronqies  les  renseignements 
que  fournit  l’étude  des  courbes  de  Rubin. 

La  méthode  de  Rubin,  méthode  de  l’admission 
continue  à  débit  constant  (60  centimètres  cubes  à  la 
minute),  a  pour  elle  de  permettre  une  étude  de  la 
valeur  fonetionnelle  des  tromjjes,  en  domiant  des 
eourbes  de  passage  caractéristiques  pour  des  trompes 
physiologiquement  et  anatomiquement  normales 
(courbes  oscillantes),  pour  des  tromjDes  sténosées  ou 
coudées  (courbes  infléchies  sans  oscillations),  pour 
le  spasme  utéro-tubairc,  etc.  Elle  a  contre  elle  un 
appareil  encombrant  et  coûteux,  la  grande  quantité 
de  gaz  injectée,  la  fréquence  anormale  des  courbes  à 
type  de  spasme  utéro-tubaire,  et  surtout  le  fait  (que 
nous  avons  pu  vérifier  ])lusieurs  fois)  que  l’admission 
continue  empêche  de  s’apercevoir  au  manomètre  des 
passages  discrets  avant  qu’on  ne  .soit  arrivé  à  la 
pression  maxima  (20  ou  22). 

Aiissi  préconisons-nous  à  Broca  une  technique 
mixte  d’ admissions  intermittentes  à  débit  constant  grâce 
à  laquelle  nous  pensons  associer  les  avantages  des 
deux  méthodes  précédentes.  Nous  faisons  une  série 
d’admissions  gazeuses  à  débit  constant  séparées, 
tant  que  le  passage  n’a  pas  lieu,  par  des  paliers  de 
pression  constante.  Nous  employons  l’appareil  de 
Riazi,  fabriqué  par  Collin,  et  faisons  des  paliers  de 
pression  tous  les  2  centimètres  et  demi  de  mercure. 
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L’intérêt  des  admissions  à  débit  constant  réside 
dans  l’augmentatian  j^rogressive  de  la  pression  (ce 
qui  diminue  les  chances  de  spasme)  et  dairs  la  possi¬ 
bilité  d'obtenir  les  courbes  oscillantes  de  Rubin. 

L’intérêt  des  ]5aliers  de  pression  constante  est 
d’mie  part  de  vérifier  qu’il  n’y  a  pas  un  passage 
même  minime,  d’autre  part  d’ajouter  im  élément 
de  temps  qui  peut  aider  à  vaincre  un  spasme  ou  tme 
agglutination  à  une  pression  beaucoup  plus  basse 
que  la  méthode  de  Rubin. 

Hormonologie.  —  Folliculine.  —  Dans  mie 
•série  de  notes  à  la  Société  d’ obstétrique  et  gynécolo¬ 
gie  -de  Paris  (juin  et  juillet  1936),  Moricard  essaie  de 
préciser  les  signes  d’absence  et  les  critères  d’action  de 
la  folliculine  sur  le  col  utérfii,  la  muqueuse  du  corps 
utérin,  les  petites  lèvres  et  le  mamelon. 

i»  Sur  le  col  utérin.  —  Moricard,  chez  une  femme 
ayant  subi  une  hJ^stérectomie  subtotale,  pratique 
la  biopsie  cervicale  avant  et  après  un  traitement 
follicuhnique  de  20  milligrammes.  Avant  ;  atrophie 
de  l’épithélium,  avec  quelques  ulcérations  superfi¬ 
cielles.  Après  :  muqueuse  ayant  retrouvé  son  épais¬ 
seur  normale,  nombreuses  mitoses  au  niveau  des 
cellules  basales  ;  glandes  hypertrophiées,  sécrétant 
abondamment,  le  cytopla.snie  étant  intensément 
coloré  par  le  muci-carmîn. 

2“  Sur  la  muqueuse  du  corps  utérin.  —  Nous  avons' 
déjà  vu  aux  «  méthodes  d’exploration  »  les  critères 
d'effet  folHculinique.  Moricard,  chez  deux  femmeS 
ayant  subi  une  castration  bilatérale  avec  conservation 
de  l’utérus,  obtient,  par  injection  périodique  de  ben- 
zoate  de  dihydro-folliculine,  le  développement  de 
la  muqueuse  utérine  suivi  d’hémorragie  menstruelle 
périodique.  Avant  le  traitement,  la  muqueuse  est 
très  atrophiée,  les  tubes  sont  rectilignes,  le  cliorion 
est  dense.  Le  déveloi^pement  de  la  muqueuse  est 
réalisé  par  l’injectî'on  d’environ  30  milligrammes, 
répartis  sur  ime  durée  de  qifinze  jours  à  trois  se¬ 
maines  :  prolifération  intense,  portant  à  la  fois  sur 
^es  cellules  épithéliales  et  les  celhdes  du  chorion  ; 
tubes  glandulaires  avec  une  disposition  hélicine  régu¬ 
lière  ;  cellules  épithéliales  formant  de  hautes  cel¬ 
lules  cylindriques  à  noyau  ovalaire  et  médian  ;  les 
signes  d’activité  sécrétoire  sont  discrets,  le  vacuome 
reste  condensé,  le  pôle  apical  de  la  cellule  ne  se 
colore  pas  par  le  muci-camiin  ;  il  existe  un  oedème 
marqué  du  chorion  et  des  plages  hémorragiques.  Des 
menstruations  d’importance  décroissante  ont  pu  être 
obtenues  par  des  doses  décroissantes  d’hormone 
(30  milligrammes,  25  milligrammes,  15  milligrammes, 
6  milligrammes)  ;lapossibilité  de  menstruation  exclusi¬ 
vement  folHculinique  est  d’ailleurs  soutenue  par  de 
nombreux  auteurs  ;  elle  diffère  de  la  menstruation 
normale,  car  dans  la  menstruation  folliculinique  on 
a  la  coexistence  de  phénomènes  prolifératifs  avec  les 
hémorragie.s  utérines,  alors  que  dans  la  menstrua¬ 
tion  normale  il  n’y  a  pas  d’hyperplasie  mais  des  dégé¬ 
nérescences  ceUulaires  au  moment  où  survient  l’hé¬ 
morragie  menstruelle. 

Signalons  que  Mikulicz-Radecki  et  Kausch  (Zen- 


iç)  Décembre  içjô, 

tralblatt  für  -Gynâkologie,  1035,  ns  39)  pensent  que  ce 
t3rpe  est  normal  chez  la  jemie  fille  pubère  mais  non 
nubile,  et  que  c’est  l’absence  d’ovulation  et  de  forma¬ 
tion  consécutive  de  corps  jaune  qui  explique  la 
rareté  des  grossesses  et  aussi  la  fréquence  des  hémor¬ 
ragies  fonctionnelles  à  cet  âge.  Ce  même  type  sur¬ 
vient  à  nouveau  dans  la  période  préménopausique,, 
avec  les  mêmes  conséquences. 

3»  Sur  les  petites  lèvres.  Moricard  insiste  sur  la 
valeur  de  l’atrophie  des  petites  lèvres  comme  signe 
clinique  d’absence  de  sécrétion  folliculinique  :  quand 
l’action  follicuhnique  disparaît,  il  y  a  régression 
lente  et  progressive  de  l’ensemble  de  la  petite  lèvre, 
et  régression  partielle  des  éléments  glandulaires 
sébacés  ;  l’aspect  n’est  absolument  caractéristique 
qu’ après  un  an  et  plus.  Seul  le  clitoris  e.st  respecté  ; 
cette  zone  ne  paraît  pas  réceptrice  à  l’action  de  la 
folhcuhne,  mais  au  contraire  de  l’hormone  mâle. 
L’injection  de  80  à  100  milligrammes  de  benzoate 
de  dih3'dro-foUicuhne  lui  a  permis  de  faire  dispa¬ 
raître  ces  troubles  trophiques  vulvaires. 

4°  Su.r  le  mamelon.  —  Alors  que,  chez  la  femme 
adulte  castrée,  des  doses  de  folliculine  de  l’ordre  de 
50  à  60  milligrammes  ne  donnent  pas  de  modifica¬ 
tions  Importantes  des  seins,  chez  la  fillette  au  con¬ 
traire,  avec  des  do.ses  de  quelques  milligrammes  on 
entraîne  des  modifications  importantes  de  l’état  de 
la  glande  mammaire.  Chez  deux  fillettes  soignées  pour 
vulvo-vaginite  gonococcique,  suivant  la  méthode 
que  nous  avons  rappelée  plus  haut,  Moricard 
a  pu  constater  la  saillie  du  mamelon,  la  pigmen¬ 
tation  de  l’aréole  et  l’augmentation  de  volume  de  la 
glande  ;  il  n’y  a  pas  eu  apparemment  d’action  sur  la 
fixation  de  graisse  par  le  tissu  mammaire.  Ces  signes 
ont  régressé  après  cessation  du  traitement  folliculi¬ 
nique. 

Quant  à  la  folliculinothérapie,  Moricard  [Société 
d’obstétrique  et  de  gynécologie,  juillet  1936,  p.  259) 
rappelle  qu’elle  est  absolument  contre-indiquée  quand 
on  a  le  moindre  soupçon  d’une  tumeur  maligne. 
Elle  est  de  même  en  principe  contre-indiquée  quand  il 
y  a  déjà  hyperfolliculinisme  que  permettent  de  présu¬ 
mer  :  ime  sécrétion  cervicale  muqueuse,  une  tension 
mammaire  avec  saillie  marquée  des  tubercules  de 
Montgomery,  tme  folhc.ulinurie  élevée  (l’mjection 
directe  d’urme  à  la  souris  castrée  pouvant  donner 
une  réaction  d’ Allen  Doisy  positive)  et  que  peut 
prouver  une  biopsie  intra-utérine  montrant  un  état 
hyperplasique  et  kystique  de  la  muqueuse  utérine. 

Elle  est  au  contraire  indiquée  dans  :  i»  les  syn¬ 
dromes  d’insuffisance  de  sécrétion  folliculinique 
[liypofolliculinismé),  notamment  dans  l’hypomé- 
norrhée  ou  l’irrégularité  des  règles  à  la  puberté;. 
2°  les  syndromes  dlabsence  de  sécrétion  folliculi¬ 
nique,  notamment  dans  les  cas  d’atrophie  vulvaire- 
de  la  castration  ou  de  la  ménopause  avec  impossi¬ 
bilité  des  rapports  sexuels  :  nous  en  avons  déjà  parlé- 
précédemment. 

Lutéine.  —  Rivoire  (Presse  médicale,  1936,  n®  r,. 
p.  10)  consacre  une  claire  revue  générale  à  la  lutéine 
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et  à  sou  emploi  dans  l’aménorrhée  (?),  la  dysménor¬ 
rhée  (deux  jours  avant  les  règles,  i  milHgramme  par 
jour),  la  stérilité,  l’avortement  habituel,  et  enfin  les 
métrorragies  fonctionnelles. 

Kaufmann,  de  BerUn  (Klinische  Wochenschrift, 
1935,  t.  I,  p.  778)  montre  que  la  lutéine  synthétique 
obtenue  par  Butenandt  à  partir  de  la  stigmastérine 
du  soja  a  l’effet  utérin  de  la  lutéine  naturelle.  Chez 
une  femme  castrée,  il  obtient,  après  30  milligramrnes 
de  benzoate  de  dihydro-folliculiue,  et  6  milligram¬ 
mes  par  jour  de  lutéine  pendant  cinq  jours,  une  mens¬ 
truation  typique  deux  jours  après  la  cessation  du 
traitement,  l’examen  histologique  d’un  fragment 
tle  muqueuse  la  montrant  en  phase  de  sécrétion 
typique. 

Moricard  {Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie 
de  Paris,  mars  1936,  p.  212)  combat  la  notion  d’anta¬ 
gonisme  fonctionnel  de  la  folliculine  et  de  la  lutéine, 
Expérimentalement,  l'effet  de  dentelle  utérine  chez 
la  lapine  traduit  une  action  associée  de  la  folliculine 
et  de  la  lutéine,  et  c’est  la  quantité  èt  les  conditions 
de  présence  de  la  folliculine  qui  déterminent  la 
réponse  utérine  à  l’action  de  la  lutéine.  S’il  n’y  a  pas 
assez  de  folhculiue,  ou  s'il  y  en  a  trop,  la  lutéine 
devient  apparemment  inactive.  Cette  notion  a  une 
grosse  importance  pratique  ;  elle  empêche  d’afiffnner, 
sur  l’absence  d’un  effet  foUiculino-lutéinique,  l’ab¬ 
sence  de  lutéine.  C’est  probablementpourquoidenom- 
breux  kystes  lutéiniques  donnent  de  l’hyperplasie 
muqueuse  utérine  simple. 

Hormones  anté-hypophysaires.  Mitosines.  — 
he  Journal  médical  français  consacre  son  numéro 
d’octobre  1936  à  V anté-hypophyse,  avec  \m  article 
de  Collip  sur  l’état  actuel  de  la  question  de  la  sépara¬ 
tion  d’hormones  ou  de  complexes  hormonaux  pré- 
■sentant  des  actions  différentes  (il  admet  une  hor¬ 
mone  somatotrope,  une  hormone  thjuéotrope,  ime 
hormone  adrénotrope,  mie  hormone  mammotrope, 
ime  hormone  gonadotrope,  ainsi  qu’une  série  d’effets 
qui  ne  peuvent  encore  être  attribués  avec  certitude 
à  un  principe  autonome),  mi  article  de  Zondek  étu¬ 
diant  les  relations  réciproques  de  l’hormone  gona¬ 
dotrope,  de  l’œuf  et  de  la  folliculine  (l’honnone  gona¬ 
dotrope  ne  jouerait  aucun  rôle  dans  la  maturation 
de  l’ovocyte  ;  la  folliculine  a  sur  l’hypophyse  un 
rôle  frénateur  ;  par  administration  prolongée  de 
folliculine  on  peut  obtenir  des  rats  nains,  et  chez 
certains  de  ceux-ci  des  tumeurs  de  l’hypophy.se) 
et  des  articles  de  thérapeutique  de  Th.  de  Martel 
(les  adénomes  de  l'hypoifiiyse  au  point  de  vue  chirur¬ 
gical),  Rivoire  (extraits  anté-hypophysaires  et 
prolan  en  thérapeutique),  Augier  et  Cossa  (anorexie 
mentale)  et  Be  Coq  (radiothérapie). 

Moricard  au  contraire  (Presse  médicale,  22  février 
'93Ô.  p.  314)  démontre  que,  chez  la  lapine,  la  matu¬ 
ration  de  l’ovocyte  est  déclenchée  par  le  coït  ou  par 
l’injection  d’hormone  gonadotrope  ;  il  met  en  évi¬ 
dence  la  pénétration  dans  l’ovocyte  d’une  sécrétion 
venue  de  la  couronne  radiaire  peu  ayant  le  déclen- 
.ohement  de  la  première  mitose  de  maturation,  elle- 


même  précessive  de  l’ovulation  et  (lui  '  i  ' 
tion  lutéinique  de  la  granulosa.  Il  peins jj 
mone  gonadotrope  est  unique,  et  ne  fait  même  pro¬ 
bablement  qu’un  avec  les  hormones  somatotrope, 
thyréotrope,  etc.  A  cause  de  la  généralité  des  effets 
mitotiques  déterminés  par  les  principes  anté-hypo¬ 
physaires  et  leurs  analogues  placentaires  et  urinaires, 
il  propose  le  nom  commun  de  mitosines,  qui  ne 
préjuge  pas  de  leur  origine. 

Chirurgie.  —  Chirurgie  conservatrice.  —  Ba 
chirurgie  conservatrice  est  de  plus  en  plus  à  l’ordre 
du  jour,  et  la  tendance  est  de  faire  l’opération  la  plus 
conservatrice  compatible  avec  un  risque  modéré  de 
réintervention. 

1»  Nous  avons  vu  les  indications  de  la  salpingec¬ 
tomie  bilatérale  avec  conservation  de  l'utérus  et  d’un 
ovaire  dans  le  traitement  des  annexites  bilatérales 
(Thèse  de  Gresse,  inspirée  par  Mocquot). 

2®  Dieulafé  (Revue  française  de  gynécologie  et 
d'obstétrique,  janvier  1936,  p.  21)  étant  revenu  sur 
les  avantages  de  la  conservation  de  l'utérus  après  cas¬ 
tration  bilatérale  (réapparition  des  règles,  suppression 
ou  atténuation  des  troubles  de  ménopause  qu’il 
attribue  à  mie  action  hormonale  de  l’utérus),  Brocq 
et  Pahner  (LaMédecine,  avrü  1936)  sont venusrappe- 
1er,  avec  faits  personnels  à  l’appui,  que  la  suppres¬ 
sion  vraiment  complète  des  ovaires  avec  conservation 
de  l’utérus  est  toujours  suivie  de  la  suppression 
des  règles,  et  de  l’apparition  de  signes  ménopau- 
siqnes.  Bes  cas  de  menstruation  persistante  sont  des 
cas  de  conservation  parcellaire  de  l’ovaire  méconnus. 
Ils  peusent  cependant  que,  même  sans  conservation 
parcellaire  de  l’ovaire,  la  conservation  de  l’utérus  est 
souvent  désirable  (gravité  moindre  de  l’opération, 
conservation  d’un  élément  important  de  la  statique 
pelvienne,  conservation  peut-être  plus  fréquente  du 
sens  génésique).  Ils  rappellent  toutefois  que  ces 
utérus  ont  tendance  à  la  rétroversion  et  au  prolapsus, 
et  doivent  donc  être  pexiés.  Sur  deux  de  leurs  malades 
Moricard  a  pu  ultérieurement  provoquer  des  mens¬ 
truations  par  injections  de  folhculine  (voir  plus  haut). 

30  Plus  intéressante  est  la  question  de  la  conserva¬ 
tion  ovarienne  après  hystérectomie.  Nous  avons  déjà 
vu,  à  propos  des  fibro-myomes  utérins,  que  Desma- 
rest  et  Relier  (Gynécologie  et  Obstétrique,  janvier 
1936,  p.  i)  conseillent  vivement  la  conservation 
des  annexes. 

Predet  (Académie  de  chirurgie,  6  mai  1936,  p.  666) 
insiste  sur  certains  points  de  technique  que  nécessite 
la  disposition  des  vaisseaux  de  l’ovaire.  Une  Hga- 
ture  placée  près  du  pôle  médial  de  l’ovaire  risque  de 
prendre  à  la  fois  le  grand  canal  artériel  anastomo¬ 
tique  et  les  troncs  ovariens  internes  venus  de  l’utérus 
et  de  compromettre  de  ce  fait  la  circulation  de  la 
moitié  médiale  de  l’ovaire,  d’où  risque  de  dégéné¬ 
rescence  kystique.  Il  faut  donc  jeter  cette  ligature  à 
distance  de  l’ovaire,  jamais  à  son  contact. 

Massabuau,  Guibal  et  Joyeux  (La  Gynécologie, 
août  193b,  p.  449)  reprennent  également  l’étude  de 
l'irrigation  de  l’ovaire  et  montrent  les  précautions 
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à  prendre  pour  ne  pas  risquer  de  la  troubler  au  cours 
de  l’hystérectomie  et  de  la  salpingectomie. 

Quant  aux  résultats,  ils  sont  excellents  pour  Ferey 
(Académie  de  chirurgie,  p.  606  :  400  cas  sans  réin¬ 
tervention),  Baumgartner  (ime  .seule  réintervention 
sur  xm  grand  nombre  de  cas),  Fredet  et  Moure  ; 
aucmi  signe  de  eastration  avant  l’âge  normal,  aucune 
complication  le  plus  souvent. 

Les  auteurs  allemands  sont  moins  unanimes. 
Si  Sigmund  (Archiv  jür  Gynàkologie,  1936,  t.  CLX. 
p.  472)  croit  pouvoir  affirmer  qu’après  l’hysté- 
rectomie  l’ovaire  fonctionne  comme  avant,  Tonkes 
[Zentralblatt  für  Gynàkologie,  1936,  p.  35)  prétend 
qu’un  tiers  de  ses  opérées  présentent  des  troubles 
ménopausiques,  et  que  la  proportion  n’est  pas  plus 
grande  chez  celles  qui  ont  été  castrées  en  même 
temps. 

Au  total,  quand  les  ovaires  sont  sains,  leur  conser¬ 
vation  est  désirable,  et  elle  est  sans  risque  si  l’on  suit 
le  conseil  de  Fredet  ;  placer  la  ligature  interne  le  plus 
loin  possible  du  pôle  médial  de  l’ovaire. 

Hystérectomie  vaginale.  —  On  commence  à 
redécouvrir  en  France  les  avantages  de  l’hystérec- 
tomie  vaginale. 

Esquirol  consacre  sa  thèse  (Maloine  éditeur, 
Paris,  1936)  à  hystérectomie  vaginale  par  section 
première  des  ligaments  utéro-sacrés  qu’emploie  son 
maître  Toupet. 

Elle  comporte  : 

i»  Une  colpotomie  iJostérieure  pour  explorer 
minutieusement  au  doigt  le  petit  bassin.  Deux  fils 
repères  latéraux  pretment  vagm  et  péritoine  ;  mie 
grande  compresse  abdominale  est  introduite  pour 
refouler  les  anses  ; 

2“  Incision  circulaire  du  vagin,  décollement  vésico- 
utérin,  ouverture  du  cul-de-sac  péritonéal  vésico- 
utérin,  im  fil  prend  la  tranche  et  le  péritoine,  une 
valve  récline  la  vessie  et  éloigne  les  uretères  ; 

30  La  manœuvre  capitale,  celle  qui  va  permettre 
l’abaissement  facile  de  l’utérus,  c’est  la  section  des 
ligaments  utéro-sacrés.  Sous  le  contrôle  des  doigts 
de  la  main  gauche,  un  clamp  largement  ouvert  est 
introduit,  qui,  rasant  l’utérus,  enfourchant  le  liga¬ 
ment  utéro-sacré,  ressort  en  avant  au  niveau  du  cul- 
de-sac  vésico-utérin  ;  cette  pince  prend  donc  par  sa 
base  le  ligament  utéro-sacré,  par  sa  partie  antérieure 
elle  en.serre  la  crosse  de  l’utérine.  On  coupe  en  mor¬ 
dant  .sitr  le  tissu  utérin.  Après  cette  section,  l’utérus 
descend  avec  mie  facilité  extraordinaire  ; 

4°  Pincement  et  section  des  pédicules  supérieurs 
au  ras  de  la  corne  utérine  ; 

50  Fermeture  du  vagin  avec  extériorisation  des 
pédicules.  Les  deux  tranches  vaginales  et  le  péritome 
sont  facilement  suturés  grâce  aux  fils  repères.  Les 
pinces  sont  bien  extériorisées  et  couplées  de  chaque 
côté  :  cette  extériorisation  des  pédicules  est  mi  des 
points  importants  de  la  méthode  :  elle  évite  le  contact 
des  pinces  et  des  jiédicules  avec  l’intestin,  cause 
d’occlusion,  et  leur  .sphacèle  dans  le  ventre,  cause 
d’infection.  L’intervention  a  par  conséquent  réalisé  : 
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i»  l’exérè.se  de  l’utérus  en  bloc  sans  l’ouvrir  (impor¬ 
tant  dans  les  lésions  infectées  et  dans  le  cancer)  ;  2"  la 
conservation  des  annexes  (diminution  des  troubles 
de  ménopause). 

Surtout  l’intervention  se  montre  d’une  évidente 
bénignité,  le  choc  opératoire  est  minime,  et  il  n'y  a 
pas  un  seul  décès  par  embolie.  Quant  aux  résultats 
éloignés,  ils  sont  excellents  tant  au  point  de  vue  local 
que  général.  La  seule  complication,  rare,  est  la  pos¬ 
sibilité  d’une  rectocèle  post-opératoire,  due  essentiel¬ 
lement  à  la  section  des  utéro-sacrés.  La  conservation 
des  annexes  n’a  entraîné  aucune  coinphcation  de  dégé¬ 
nérescence  ky,stique,  et  a  évité  souvent  les  manifesta¬ 
tions  ménopausiques. 

Pour  Esquirol  l’hystérectomie,  vaginale  n’est 
indiquée  que  quand  la  lésion  est  utérine,  l’utérus  ne 
dépassant  pas  le  volume  du  poing.  Ceci  est  exact  pour 
la  teelmique  qu'il  préconise,  et  encore  est-U  probable¬ 
ment  plus  prudent  pour  l’uretère,  de  commencer, 
comme  le  fait  notre  maître  Mocquot,  par  couper 
sous  le  contrôle  de  la  vue  l’attache  utérine  des  utéro- 
sacrés  avant  de  poser  la  pince  sur  les  vaisseaux  uté- 

Pour  Esquirol,  une  lésion  annexielle  contre-indique 
toute  hystérectomie  par  voie  basse.  Nous  estimons 
qu’elle  contre-indique  seulement  la  technique  de  Tou¬ 
pet,  dans  laquelle  les  annexes  s’élongent  et  se  laissent 
mal  amener  ;  nous  avons  cette  année  enlevé  par 
voie  basse,  à  cause  de  l’état  général  déficient,  deux 
utérus  comph’qués  l’un  de  pyosalpinx,  l’autre  d’abcès 
de  l’ovaire,  par  la  technique  de  Doyen  ;  il  y  a  eu  issue 
de  pus  au  cours  de  l’intemï-ention,  et  pomdant  les 
suites  ont  été  d’une  simplicité  remarquable. 

Cette  bénignité  de  l’hystérectomie  vaginale,  et 
en  particulier  la  rareté  de  l’embolie  dans  ses  suites, 
a  été  rappelée  également  à  la  Société  française  de 
gynécologie  par  Ulricli,  Douay  et  Jayle  (mars  1936, 
p.  120). 

Greffes  ovariennes.  —  Les  greffes  ovariennes 
ont  fait  l’objet,  au  Congrès  de  chirurgie  d’octobre 
1 930,  de  deux  substantiels  rapports  de  Mocquot  et 
de  Cotte,  dont  l’analy.se  est  déjà  parue  dans  le  Paris 
médical. 

Cotte  [Gynécologie  et  Obstétrique,  octobre  193O, 
ji.  257)  a  surtout  fait  V autogreffe  épiploïque  avec 
conservation  de  l’utérus.  Il  apporte  rme  statistique 
personnelle  de  92  cas  (29  pour  ovarite  bilatérale, 
29  pour  aunexite  chronique,  31  pour  annexite  aiguë, 

2  pour  myomes).  Sur  74  qui  ont  été  retrouvés,  la 
menstruation  s’est  rétablie  dans  65  cas  (88  p.  100), 
généralement  au  bout  de  trois  mois  environ  (plus  tard 
dans  les  aimexites  aiguës)  ;  le  plus  souvent  les  règles 
sont  régulières,  mais  il  y  a  eu  quelques  cas  de  métro- 
patine  hémorragique,  qui  ont  cédé  facilement  à  des 
injections  d’extrait  lutéinique.  Les  biopsies  de 
muqueuse  utérine  montrent  une  évolution  absolu¬ 
ment  normale.  Jamais  ces  ovaires  greffés  ne  sont 
devenus  le  siège  de  douleurs  ou  d’accidents  ;  dans 

3  cas,  où  l’on  a  été  amené  à  réintervenir  pour  mie 
autre  raison,  on  a  trouvé  le  greffon  incorporé  au 
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niveau  du  bord  inférieur  de  l’épiidoon  complètement 
libre  ;  sur  l'im  des  deux  cas  examinés  existait  un  corps 
jamie  normeil.  Ladurée  du  fonctionnement  avec  mens¬ 
truations  a  été  assez  variable  :  c’est  chez  les  femmes 
de  trente  à  quarante  ans  que  Cotte  a  obtenu  les  jdIus 
beaux  résultats,  puisqu’il  a  2  cas  qui  ont  duré  huit 
ans  ;  parmi  les  femmes  opérées  entre  vingt  et  vingt- 
cmq  ans,  les  greffes  n’ont  guère  fonctionné  que  pen¬ 
dant  trois  ans  et  demi.  Dans  plus  de  la  moitié  des 
cas  (40  sur  60)  les  règles  ont  été  très  régulières  ;  dans 
17  cas,  la  menstruation  s’est  faite  à  des  intervalles 
irréguliers.  Dans  2  cas,  après  un  an  de  fonctionne¬ 
ment  régulier,  il  y  eut  des  hémorragies  qui  amenèrent 
à  faire  l’ablation  du  greffon  (Cotte  reconnaît  d’ailleurs 
qu’on  aurait  pu  se  contenter  de  faire  des  RX).  Ce 
qui  surprend  en  somme,  dit  Cotte,  c’est  que  ces  trou¬ 
bles  ne  soient  pas  plus  fréquents,  puisqu’ils sontl’équi- 
valent  de  troubles  qu’on  voit  souvent  à  la  préméno¬ 
pause.  11  pense  que  ces  troubles  risquent  plus  volon¬ 
tiers  de  se  produire  quand  le  greffon  a  été  mis  sous 
la  peau  ou  dans  la  gaine  du  droit,  le  follicule,  emmuré 
de  tous  côtés,  ne  pouvant  subir  sa  rupture  normale. 

Douay  (Académie  de  chirurgie,  25  mars  1936, 
p.  439),  Moure  et  Barraya  (Académie  de  chirurgie, 
29  avril  1936,  p.  560)  et  M*’»  Odoul  ('Phèse  de  Paris, 
1936)  apportent  surtout  les  résultats  de  Vautogreffe 
dans  la  grande  lèvre  sans  conservation  de  l'utérus 
(167  cas  dans  la  thèse  de  MUo  Odoul). 

De  procédé  de  Douay  consiste  à  prélever  au  cours 
de  l’opération  d’hystérectomie  un  fragment  d’ovaire 
relativement  sain  et  à  le  placer  dans  la  grande  lèvre 
par  une  petite  incision  inguinale  ;  le  plus  souvent  la 
greffe  sera  bilatérale,  les  deux  greffons  étant  prélevés 
sur  l’ovaire  le  moins  malade. 

Le  procédé  est  de  teclmique  simple  et  rapide  ; 
aucun  phénomène  d’élimination  du  greffon  sur  plus 
de  400  greffes,  une  seule  suppuration  qui  n’a  pas  été 
suivie  de  l’élimination  du  greffon.  Le  siège  dans  la 
grande  lèvre  permet  de  surveiller  le  volume  de  la 
greffe,  d’en  apprécier  l’activité,  de  la  ponctionner 
s’il  se  produit  mi  kyste  gênant,  de  l’enlever  facilement 
si  elle  devient  trop  douloureu.se  (cette  ablation  n’a 
été  réalisée  que  deux  fois). 

L’activité  de  la  greffe  se  traduit  par  un  gonflement 
périodique,  habituellement  régulier  et  souvent  alter¬ 
natif  ;  ce  gonflement  périodique  des  greffes  a  été 
observé  dans  89  p.  100  des  cas. 

Iæ  début  de  l’activité  se  (produit  le  plus  souvent 
dans  le  cours  du  troisième  ou  quatrième  mois  après 
l’opération,  parfois  plus  tard  (jusqu’au  treizième 
mois  dans  un  cas). 

L’activité  de  la  greffe  fait  disparaître  les  bouffées  de 
chaleur  et  les  autres  troubles  de  castration. 

La  durée  de  cette  activité  est  variable  :  dans  les 
très  bons  cas  (22  p.  100)  elle  dure  trois  à  six  ans  ; 
dans  les  bons  cas  (31  p.  100)  elle  dure  de  deux  à 
trois  ans  ;  dans  les  cas  assez  bons  (23  p.  100)  elle  dure 
de  six  mois  à  deux  ans  ;  dans  les  cas  médiocres  (14 
p.  loo)  l’activité  dure  moins  de  six  mois.  Eiifln  il  y  a 
des  cas  nuis  (9  p.  100)  dans  lesquels  le  gonflement 
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des  greffes  ne  s’est  pas  produit  ;  certaines  sont  en 
excellente  santé,  sans  troubles  de  castration. 

Le  jemie  âge  de  l’opérée  facilite  le  bon  fonctionne¬ 
ment  de  la  greffe  ;  cependant  les  résultats  sont  encore 
intéressants  au  voisinage  de  la  ménopause,  de  qua¬ 
rante  à  quarante-huit  ans. 

La  greffe  faite  avec  im  ovaire  malade  domie  des 
résultats  aussi  favorables  que  la  greffe  d’un  ovaire 
sain.  Cette  constatation  a  rme  gro.sse  importance 
pratique,  parce  qu’elle  permet  d’utiliser  le  procédé 
lorsque  les  ovaires  sont  i  rop  malades  pour  être  gardés 
dans  le  pelvis. 

L’étude  des  résultats  .suivant  les  lésions  ayantnéces- 
sité  l’hy.stérectomie  montre  que  c’est  dans  le  fibrome 
que  les  résultats  sont  le  moins  favorables  ;  dans  la 
salpingite  avec  ovaires  sains  ces  résultats  ne  sont  pas 
meilleurs  que  dans  la  salpingo-ovarite  avec  ovaire 
malade  ;  dans  l’ovaire  scléro-kystique,  le  gonflement 
des  greffes  est  parfois  exagéré,  donnant  lieu  à  des 
kystes  qu’il  faut  ponctionner  ;  ce  sont  les  ovaires 
scléreux  qui  donnent  le  plus  grand  nombre  d’insuc¬ 
cès. 

Quand  les  greffes  ceSvSent  de  gonfler  périodique¬ 
ment,  les  bouffées  de  chaleur  font  leur  apparition.  Il 
est  possible  de  réactiver  la  greffe  par  un  traitement 
hormonal,  anté-h5q)ophysaire  ou  folliculinique. 

En  somme,  dans  l’effort  que  font  actuellement 
la  plupart  des  chirurgiens  pour  la  conservation 
en  gynécologie,  l’autogreffe  ovarienne  isolée,  sans 
conservation  de  l’utérus,  tient  une  dernière  place, 
permettant  de  garder  pour  quelques  années  encore  le 
fonctionnement  d’un  ovaire  qu’il  serait  imprudent 
de  con, server  in  situ. 

Moricard  (Société  d’obstétrique,  juin  1936,  p.  423) 
précise  les  doses  de  mitosine  (complexe  honnonal 
dit  anté-hypophysaire  d’origme  urinaire)  nécessaires 
pour  réactiver  une  autogreffe  qui,  après  trois  à  quatre 
ans  de  fonctioimement  périodique,  a  cessé  de  fonc¬ 
tionner  depuis  quelques  mois  :  une  première  fois, 
ime  série  d’environ  100  miités  mito-lutéiniques  a 
suffi  ;  quelques  mois  plus  tard,  il  a  fallu  pour  mie 
nouvelle  réactivation  300  à  400  imités.  Le  développe¬ 
ment  folliculaire  est  démontré  par  le  gonflement  de 
la  greffe,  et  la  ponction  donnant  un  liquide  qui  déter¬ 
mine  la  réaction  d’ Allen  Doisy  (l’imité  mitolutéinique 
est  la  quantité  d’hormone  qui  produit  le  développe¬ 
ment  folliculaire,  la  maturation  ovoc5rtaire  et  la  lutéi¬ 
nisation  chez  la  souris  impubère  de  6  à  8  grammes  ; 
elle  correspond  à  10  à  20  gammas  de  produit). 

Signalons  enfln  le  travail  de  Cirio  et  Murray 
(Gynécologie  et  Obstétrique,  février  et  mars  1936) 
sur  les  greffes  endomyoniétriales. 

Cloisonnement  du  Douglas.  —  Cotte  (Gynéco¬ 
logie  et  Obstétrique,  octobre  1936,  p.  292)  consacre 
un  intéressant  article  au  cloisonnement  du  Douglas  à 
la  Marion,  qu’il  a  pratiqué  80  fois  depuis  trois  ans. 
Il  le  conseille,  habituellement  comme  opération 
complémentaire  quand  le  Douglas  paraît  anormale¬ 
ment  vaste,  dans  certains  cas  de  rétrodéviation  uté¬ 
rine,  dans  la  ptose  des  ovaires  (dont  c’est  le  seul  trai- 
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tement  efficace)  et  dans  certains  syndromes  doulou¬ 
reux. 

Divers.  —Proust  et  Jonard  [Société  d' obstétrique 
et  de  gynécologie,  mai  1936)  présentent  un  cadre 
pour  la  chirurgie  vaginale  qui  peut  rendre  des  ser¬ 
vices  pour  les  opérations  sur  le  col  et  sur  les  lésions 
vaginales. 

Hubert  [Archiv  fur  Gynâkologie  1936,  t.  CfiXI, 
p.  409)  étudie  V influence  du  cycle  menstruel  sur  les 
suites  des  opérations  gynécologiques,  fies  complica¬ 
tions  sont  les  plus  nombreuses  pendant  la  deuxième 
moitié  du  cycle,  et  notamment  pendant  la  dernière 
semaine  avant  la  menstruation  ;  au  contraire,  elles 
sont  beaucoup  plus  rares  pendant  la  menstruation 
et  durant  la  première  moitié  du  cycle.  A  cela  cor¬ 
respondraient  des  variations  du  piouvoir  bactéricide 
du  sang,  qui  serait  très  diminué  pendantladeuxième 
moitié  du  cycle. 

Enfin  tous  les  chirurgiens  devront  lire  la  belle 
commimication  du  professeur  Chevassu  à  l’Académie 
de  chirurgie  (28  octobre  1936,  p.  1194)  sur  V uretère, 
gynécologique  à  la  lumière  de  l'urtéro-pyélographie 
rétrograde.  Après  avoir  décrit  les  différents  types  de 
lésions  urétérales  post-opératoires  (obUtérations 
totales,  fistules  urétérales,  rétrécissements  de  l’ure¬ 
tère)  et  montré  l’intérêt  de  l’urétéro-pyélographie 
rétrograde  pour  le  choix  du  traitement,  il  rappelle 
le  retentissement  sur  l’uretère  des  lésions  gynécolo¬ 
giques  intraUgamentaires  et  des  lésions  intrapéri¬ 
tonéales  accompagnées  d’infiltration  sous-périto¬ 
néale,  enfin  les  stigmates  de  l’uretère  gravidique.  Il 
conclut  que  les  lésions  urétérales  qu’on  constate 
après  r hystérectomie  ne  sont  pas  toujours  dues  à 
celle-ci,  mais  souvent  à  la  lésion  pour  laquelle  on 
avait  pratiqué  l’hystérectomie. 
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fies  polypes  intracavitaires  ;de  jl’utérus  repré¬ 
sentent  une  des  affections  qui  devraient  le  plus 
bénéficier  des  méthodes  nouvelles  d’exploration 
utérine  (hystérographie  et  hystéroscopie)  et,  par 
voie  de  eonséquence,  des  tendances  conserva¬ 
trices  de  la  chirurgie  d’aujourd’hui. 

Jusqu’à  ces  dernières  années,  on  ne  reconnaissait 
guère  que  les  polypes  muqueux  à  insertion  basse 
qui  viennent  se  montrer  dans  l’orifice  du  col  et 
les  polypes  fibreux  qui,  grâce  le  plus  souvent  à 
un  long  pédicule,  sont  accouchés  à  travers  le  col 
et  deviennent  perceptibles  dans  le  vagin. 

Nous  voudrions,  en  l’illustrant  de  quelques 
exemples  personnels,  montrer  comment  on  peut 
maintenant  arriver  au  diagnostic  de  polype  intra¬ 
cavitaire  de  l’utérus,  et  sur  quels  éléments  on 
peut  baser  la  conduite  thérapeutique. 

I.  Par  la  clinique  seule,  on  ne  peut  le  plus 
souvent  que  soupçonner  le  diagnostic  de 
polype  intra-utérin.  —  On  doit  y  penser  chaque 
fois  qu’existent  soit  des  ménorragies  très  prolon¬ 
gées  (cas  fior.),  soit  une  métrorragie  apparaissant 
qitelques  jours  après  la  fin  des  règles  (cas  Jac.,  cas 
Jom.,  cas  Are.,)  soit  des  hémorragies  abondantes  et 
irrégulières  (cas  Tur.).  fies  polypes  intra-utérins 
peuvent  être  une  cause  de  métrorragie  aussi  bien 
chez  des  femmes  jeunes  (vingt  et  un  ans  dans  un 
de  nos  cas)  que  chez  des  femmes  âgées,  méno¬ 
pausées  depuis  plusieurs  années.  On  y  pensera 
surtout  si  la  métrorragie  s’accompagne  de  quel¬ 
ques  coliques  utérines,  si  l’utérus  est  un  peu  gros 
et  le  col  un  peu  mou  ou  même  un  peu  entr’ouvert. 
Certaines  polypes  intracavitaires  de  l’utérus 
peuvent  même  apparaître  à  l’orifice  cervical  de 
façon  intermittente  (cas  Tur.)  et  notamment  au 
moment  des  règles.  Parfois  l’existence  d’un  po¬ 
lype  du  col  fera  penser  à  la  présence  possible 
d’autres  pol3q)es  à  l’intérieur  de  l’utérus  (cas  Jom.) 

II.  Les  procédés  classiques  d’exploration 
intra-utérine  sont  habituellemen  insuffi¬ 
sants  :  Vhystérométrie  peut  montrer  un  allonge¬ 
ment  de  la  cavité  utérine  ;  il  ne  faut  pas  compter 
obtenir  avec  elle  la  sensation  de  corps  étranger 
intra-utérin  ou  de  tumeur  mobile. 
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Le  curettage  explorateur  nécessite  anesthésie  et 
dilatation,  et  il  n’est  pas  exceptionnel  qu’on  soit 
passé  à  côté  d’un  polype  même  volumineux  avec 
un  curettage  très  méthodique. 

Le  toucher  intra-utérin,  enfin,  nécessite  lui  aussi 


la  seringue  une  pression  importante  et  qu’on  ne 
peut  par  conséquent  pas  savoir  du  tout  quelle  est 
la  pression  dans  l’utérus  au  même  moment. 

'  Notre  élève,  le  D""  Riazi,  a  mis  au  point  et  fait 
construire  par  Collin  un  appareil  simple  et  ro- 


Cas  I,or.,  2O  ans.  —  l’olypc  fibreux  enlevé  par  hystérotomie  abdominale  (lig.  i). 

Ménorragies  prolongées  depuis  six  mois  (durant  quinze  jours  et  parfois  davantage)  avec  fléchissement  de  l’état  général 
Utérus  un  peu  gros  et  un  peu  dur.  Oriflce  cervical  normal  non  dilaté. 

1,’hystérographie  (en  A  et  lî)  montre  une  large  lacune  arrondie,  à  bords  réguliers,  occupant  la  partie  supérieure 
droite  de  la  cavité  utérine. 

Ablation  du  polype  par  hystérotomie  abdominale.  En  C,  le  polype,  du  (volume  d’un  gros  œuf  de  pigeon  (histologi¬ 
quement  fibromyome). 

En  D,  l’hystérographie,  pratiquée  trois  mois  après  l’opération,  montre  une  cavité  agrandie,  mais  régulière. 


buste  qui  nous  donne  à  cet  égard  toute  satisfac¬ 
tion. 

Il  est  essentiel  de  procéder  très  doucement^t  de 


une  anesthésie  et  une  dilatation  importante,  et 
les  rares  fois  où  nous  l’avons  pratiqué,  il  nous  a 
paru  difficile  et  peu  concluant. 

III.  L’hystérographie  au  lipiodol  est  le 
procédé  de  choix.  —  Si  l’on  emploie  les  tech¬ 
niques  courantes  d’hystéro-salpingographie,  il  faut 
respecter  strictement  les  règles  suivantes  :  ne  pas 
faire  d’hystéro-salpingographie  quand  il  y  a  hémor¬ 
ragie  ou  infection.  C’est  se  priver  d’un  moyen 
de  diagnostic  merveilleux  quand  l’hé¬ 
morragie  se  prolonge  ou  quand  le  polype 
èst  infecté. 

Nous  croyons  qu’on  peut  souvent 
faire  quand  même  l’hystérographie, 
mais  il  faut  alors  être  sûr  de  pouvoir 
éviter  tout  reflux  tubaire  du  lipiodol. 

Nous  avons  montré  (i)  que  cela  était 
presque  toujours  possible  en  faisant 
l’injection  avec  un  contrôle  manomé- 
trique  vrai  dans  les  pressions  basses, 

car.  pour  éviter  sûrement  tout  passage  hystérotomie  vaginale  (fig.- 2).-  ' 

luUre.  U  lau,  ,u,  la  pression 

l  utérus  n  atteigne  pas  4  centimètres  de  Hystérographiesmauométriques  à  pression  basse.  En  .4,  . première  image 
mercure.  Ceci  n’est  pas  possible  avec  les  ^  pression  de  2  centimètres  de  ng,  dessinan 

appareils  courants,  car  ils  ont  une  ca¬ 
nule  à  lumière  très  étroite,  de  telle 
sorte  que  pour  chasser  un  .corps  aussi  visqueux  surveiller,  simultanément  la  pression  au  manp- 

que  le  lipiodol,  on  est  obligé  de  développer  dans  mètre  et  la  pénétration  du  lipiodol  à  l’écran  radio- 
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scopique.  Souvent  les  images  intéressantes  ne  sont  IV.  L’hystéroscopie  peut  fournir  un  coni- 
que  transitoires,  alors  que  le  lipiodol  n’est  encore  plément  utile  d’information.  —  Dans  deux  de 

qu’en  couche  mince  (BayardeUe)  (2),  et  dispa-  nos  cas  (cas  Jac.,  cas  Jom.)  nous  avons  pu  con- 

raissent  quand  la  cavité  est  pleine  (cas  Jom.  par  firmer  notre  diagnostic  par  l’hystéroscopie  et 

exemple)  ;  aussi  faut-il  toujours  prendre  plusieurs  nous  rendre  compte  du  même  coup  de  l’état  de  la 

clichés,  en  notant  la  pression  à  laquelle  le  cliché  a  cavité  utérine  et  de  l'étroitesse  du  pédicule  du 

été  pris  ;  parfois  il  sera  intéressant  de  prendre  une  polype. 

image  d’évacuation.  Nous  nous  sommes  servis  de  l’hystéroscope  de 

Des  polypes  donnent  des  images  lacunaires  Segond  (3)  (fabriqué  par  Hennuy,  qtd y  a  apporté, 

arrondies  à  bords  nets.  Da  lacune  peut  paraître  sur  nos  conseils,  quelques  modifications  de  détail), 

isolée  au  centre  de  l’image  utérine  ;  elle  peut  au  D’anesthésie  paramétrai  (4)  est  le  plus  souvent 

contraire  paraître  rattachée  à  un  bord  utérin  sufiisante  pour  la  dilatation  qui  doit  être  poussée 

par  un  pédicule  large  ou  étroit.  jusqu’au  10  de  Hégar  ou  mieux  jusqu’au  30  de 

Malheureusement,  sur  le  cliché  de  face,  rien  ne  Douay. 


Cas  .-ire.  —  Polypç  pris  pour  un  myome  sous-muqueux  (fig.  3). 

Quarante  ans.  Dernières  règles  normales  du  23  au  28  décembre  1934.  Métrorragie  du  31  décembre  au  3  janvier.  Utérus  un 
peu'gros. 

Hystérographie  le  7  janvier  1935,  montre  une  cavité  agrandie,  avec  une  taclie  ovalaire  plus  claire.  Diagnostic  : 
myome  sous-muqueux. 

Hystérectomie  subtotale  le  12  janvier  (professeur  Proust).  Guérison. 

D’ouverture  de  la  pièce  montre  qu’il  s'agit  en  réalité  d’un  polype. 

Deux  radios  de  trois  quarts  auraient  probablement  évité  cette  erreur. 

permet  habituellement  de  distinguer  un  polype  Da  vision  est  excellente,  si  rien  ne  saigne  ;  sinon, 
d’avec  un  myome  sous-muqueux  :  même  image  laver  et  attendre,  et  il  est  rare  qu’on  n’arrive  pas, 

lacunaire  arrondie,  mêmes  possibilités  d’efïace-  avec  de  la  patience,  à  explorer  complètement  la 

ment  total  quand  la  cavité  se  remplit  (cas  Jom.,  cavité  utérine. 

casDeD).  De  curettage  peut  suivre  aussitôt  après  s’il 

De  diagnostic  hystérographique  peut  être  fait  paraît  indiqué, 

en  employant,  non  pas  la  radiographie  de  profil  Une  des  plus  grosses  difiicultés  de  l’hystérosco- 
qui  est  de  réalisation  et  de  lecture  difficiles,  mais  pie,  c’est  l’absence  de  recul  qui  rend  l’hystérosco- 

deux  radiographies  de  trois  quarts  (BayardeUe).  pie  beaucoup  plus  comparable  à  l’urétroscopie 

S’il  s’agit  de  fibrome  sous-muqueux  et  non  de  qu’à  la  cystoscopie.  On  est  obligé  d’explorer  le 

polype,  on  voit  alors  sur  l’un  des  trois-quarts  la  canal  utérin  à  reculons  et  en  faisant  à  chaque  centi- 

lacune  intra-utérine  s’implanter  largement,  sans  mètre  un  tour  complet  d’horizon.  A  un  certain 

formation  d’aucun  pédicule,  sur  l’une  des  parois  moment,  dans  le  cas  de  polype,  une  masse  rou- 

utérines  (cas  Def.,).  Signalons  toutefois,  pour  geâtre  et  lisse  vient  soudain  se  placer  devant 

l’avoir  éprouvé,  que  cette  radiographie  de  trois  l’optique  ;  elle  paraît  énorme  et  occupe  tout  le 

quarts  est  impossible  dans  le  cas  de  rétroversion  champ  ;  il.f  aut  se  reculer  un  peu,  et  l’on  prend  alors 
utérine,  l’utérus  se  superposant  avec  les  images  une  plus  juste  notion -de  ses  dimensions  relatives, 
osseuses  dans  toutes  les  positions  latérales.  de  sa  forme,  de  ses  connexions,  de  sa  mobilité  (en 
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provoquant  des  remous  dans  l’éau  de  lavage  par  de  côté  les  polypes  placentaires,  bien  que  nous 
pression  sur  le  tube  d’arrivée  ou  de  sortie).  ayons  pu  confirmer  et  localiser  de  tels  polypes, 

Danslecasjac.,  l’hystéroscopie  nous  a  confirmé  soit  par  l’hystérograpliie,  soit  par  l’hystéro- 
l’absence  d’autre  formation  pathologique  dans  scopie. 


Cas  L,cf.  —  Myome  sous-muqueux  pris  pour  un  polype  Diagnostic  redressé  par  une  radio  de  trois  quarts  (fig.  4). 
Cinquante-huit  ans.  Métrorragies  post-ménopausiques.  Utérus  un  peu  gros. 

Une  première  série  d’hystérographies  (dont  A)  fait  poser  le  diagnostic  de  polype  fibreux. 

Une  deuxième  série,  pratiquée  ultérieurement,  et  comportant  un  cliché  de  trois  quarts  (B),  montre  qu’il  s’agit  en  réalité 
d’un  myome  sous-muqueux. 

Hystérectomie.vagiuale  le  12  octobre  1936.  Eu  C,  la  pièce  ouverte. 


l’utérus  ;  dans  le  cas  Jom.  au  contraire,  elle  nous  En  dehors  de  ceux-ci,  il  reste  à  choisir  entre 
a  montré  un  deuxième  polype  (D)  dans  la  corne  polype  fibreux,  c’est-à-dire  fibromyome  sous- 
droite  (qui  était  douteux  sur  le  cliché  hystéro-  muqueux  pédiculé,  et  polype  muqueux,  c’est-à- 


Cas  Jac.,  42  ans.  —  Polype  muqueux  enlevé  par  curettage  (fig.  5). 

Ménorragies  depuis  six  mois.  Dernières  règles  du  16  au  19  avril.  Métrorragie  depuis  le  28  avril.  Utérus  un  peu  gros 
Tension  artérielle  23-13. 

Hystérographie  le  22  mai.  Eacune  ovalaire  à  l’angle  inférieur  de  la  cavité  corporéale  (A  et  B). 

Hystéroscopie  le  26  mai  :  muqueuse  fundique  congestionnée.  Quand  on  a  reculé  de  4  centimètres,  une  formation 
ovalaire,  rouge,  lisse  vient  se  placer  dans  le  champ  de  l’hystéroscope  ;  elle  bouge  quand  on  provoque  des  remous  ;  un  peu 
au-dessous  on  voit  la  muqueuse  plus  pâle  de  l’orifice  interne  du  col  (C).  Eu  D,  schéma  explicatif  de  l’hystéroscopie.- 
Curettage  aussitôt  après  le  premier  coup  de  curette  ramène  le  polype  avec  son  implantation  (E). 

Examen  histologique  :  polype  muqueux.  Suites  favorables. 

graphique)  et  un  état  h5q)erplasique  de  la  mu-  dire  hyperplasie  muqueuse  utérine  localisée  et 
queuse  du  corps  utérin  (E).  pédiculée. 

V.  C’est  le  plus  souvent  du  volume  du  Ce  diagnostic  a  une  grande  importance  pra- 
polype  qu’on  présume  sa  nature.  —  Laissons  tique,  puisque  ce  polype  muqueux  sera  d’ordinaire 
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justiciable  d’un  simple  curettage,  alôrs  'que  le 
polype  fibreux  nécessitera  le  plus  souvent  une 
hystérotomie. 

Ivcs  signes  cliniques  sont  souvent  trompeurs. 
Des  ménorragies  peuvent  avoir  précédé  de  plu¬ 
sieurs  mois  la  métrorragie  et  il  peut  s’agir  quand 
même  de  polype  muqueux  (cas  Jac.).  Le  volume 
de  l’utérus  peut  être  le  même.  Parfois  cependant, 
à  travers  le  myomètre  ramolli,  on  peut  sentir  une 


icj  Décembre  igjô^ 

fibromes,  et  s’il  y  a  ou  non  infection  du  polype 
et  de  la  cavité  utérine  (cas  Tur.).' 

En  cas  de)  polype  muqueux,  il  faut  explorer 
avec  un  soin’’ (particulier  la  cavité  utérine,  car  s’il 
s’agit  le  plus  souvent  seulement  de  métropathie 
d’origine  ovarienne,  il  y  a  des  cas  où  les  polypes 
muqueux  accompagnent  (  un  cancer  ou  un  fi¬ 
brome. 

VII.  Les  (polypes  muqueux  sont  le  plus 


Cas  Jom.,  44  ans.  —  Polype  muqueux  eulcvé  par  currettage  (fig.  6). 

Entre  à  Broca  pour  métrorragies.  Ees  règles  ont  manqué  en  avril  et  eu  juin.  Dernières  règles  du  10  au  12  septembre. 
Métrorragies  du  16  au  20  septembre,  avec  caillots.  Gros  utérus  dur  avec  un  petit  polype  muqueux  du  col  (C). 

Hysterographie  le  14  octobre.  Quand  la  pression  est  à  3  centimètres  on  voit  encore  une  image  ovalaire  de  la  taille 
d’une  noisette  à  l’angle  inférieur  et  on  suppose  une  deuxième  tache  à  l’angle  supérieur  droit  (A).  Quand  la  pression  est  à 
7  centimètres  il  y  a  passage  tubaire  bilatéral  et  les  laeunes  ont  disparu  (B). 

Hystéroscopie  le  16  octobre  :  au  niveau  du  fond  (D)  un  petit  polype  ;  à  i  centimètre  du  fond,  muqueuse  boursouflée  ; 
à  3  centimètres  du  fond,  un  polype  dont  on  ne  peut  avoir  que  les  deux  tiers  à  la  fois  dans  le  champ  de  l’hystéroscope  (F). 
En  G,  scliéma  explicatif. 

Ee  curettage  ramène  une  muqueuse  épaissie  (métropathie  d’origine  ovarienne)  et  un  gros  polype  (H).  Suites  favorables. 


masse  arrondie  plus  dure,  mais  est-ce  le  polype 
fibreux  ou  un  myome  qui  lui  est  associé  ? 

Au  total,  c’est  le  volume  du  polype  sur  l’hystéro- 
graphie  qu,!  eipporte  le  plus  souvent  la  conviction. 
Il  s’agit  presque  toujours  de  polype  muqueux 
quand  il  est  plus  petit  qu’une  noisette.  Il  s’agit’ 
presque  toujours  d’un  polype  fibreux  quand  il  est 
plus  gros  qu’une  noix.  Quand  sa  taille  est  inter¬ 
médiaire,- il  y  à  doute.  '  '  ;  ; 

VI.  Il  faut  toujours,  par  un  examen  com¬ 
plet,  préciser  les  lésions,  associées.  —  En  cas 
dé'pblypé -fibreux,  il  faut  voir  s’il  n’y-a  pas  d’autres 


souvent  enlevés  facilement  au  cours  d’un 
curettage.  —  Nous  avons  dit  .  plus  haut  que, 
au  cours  d’un  curettage  explorateur  même  soigné, 
on  pouvait  laisser  un  polype  ,  niéconriu. 

Mais  ce  n’est  pas  la  même:chose  -de  partir  pour 
enlever  un  polype  dont  on  sait  la  situation  précise 
et  la  taille.  Dans  les  cas  Jac.  et,  Jopj^.,  le  premier 
coup  de  curette,  appliqué  au  bon  endroit,  a  ra¬ 
mené  le  polype  avec  son  point  d’implantation.  Le 
reste  de  la  cavité  a  été  curetté  soigneusemept  et 
tous  les  débris  envoyés  au  laboratoire. 

-..Ainsi  a  pu  être  confirmé  l’état  m^tropathique 
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de  la  muqueuse  utérine,  qm  accompagne  le  plus 
souvent  les  polypes  muqueux. 

VIII.  Au  contraire,  les  polypes  fibreux 
sont  le  plus  souvent  justiciables  de  l’hys- 
térotomie,  du  moins  s’ils  sont  isolés  et  si 
la  femme  est  jeune.  — -  Le  polype  fibreux  est 
assez  souvent  isolé  et  survient  assez  souvent  chez 
des  femmes  très  jeunes.  Double  raison  pour  faire 
une  intervention  conservatrice. 

La  polypectomie  nécessitera  le  plus  souvent  une 
hystérotomie  préalable. 

Celle-ci  peut  être  abdominale  s’il  n’y  a  aucune  ■ 
espèce  d’infection.  L’un  de  nous  a  publié  à  la 
Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris, 
à  la  séance  du  9  novembre  1936,  un  cas  de  ce 
genre  :  chez  une  femme  de  trente-six  ans,  atteinte 
de  ménorragies  douloureuses,  l’exploration  radio¬ 
logique  montre  une  lacune  et  conduit  au  diagnostic 
de  polype  intra-utérin.  Après  laparotomie,  l’uté¬ 
rus  est  incisé  sur  la  ligne  médiane  antérieure  au 
bistouri  électrique  et,  dès  que  la  cavité  est  ouverte, 
le  polype  vient  faire  saillie  dans  l’incision.  Son 
pédicule  assez  épais,  inséré  sru  le  fond  de  l’utérus, 
est  coupé,  l’hémorragie  arrêtée  par  deux  points  dé 
catgut.  L’utérus  est  refermé  par  une  suture  à 
points  séparés  et  le  péritoine  affronté  par  un  surjet. 
La  plaie  est  refermée  sans  drainage.  La  malade 
guérit  sans  incidents  et,  trois  mois  après,  l’exa¬ 
men  radiologique  montre  une  cavité  utérine  un 
peu  agrandie  mais  non  déformée.  Les  hémorragies 
et  les  douleurs  ont  disparu. 

S’il  y  a  infection,  et  si  les  conditions  locales 
rendent  la  voie  basse  facilement  praticable 
(vagin  large  et  souple,  utérus  facilement  abais¬ 
sable),  011  pourra  pratiquer  l’hystérotomie  vagi¬ 
nale  pour  l’ablation  du  polype. 

Ce  fut  le  cas  pour  Tur.  Ménorragies  depuis 
quatre  ans.  Métrorragies  profuses  depuis  quatre 
mois.  Douleurs  et  fièvre  depuis  un  mois,  avec 
pâleur  et  anémie. 

L’hystérographie  manométrique  a  pression 
basse  montre  une  grande  cavité  avec  un  gros 
polype  à  pédicule  large. 

Opération  le  15  juillet  1936  (professeur  Moc- 
quot)  :  colpotomie  antérieure.  Décollement  vésico- 
utérin.  Section  médiane  antérieure  de  l’utérus. 
Le,  polype  est  largement  implanté  et  on  craint 
en  l’abaissant  d’entraîner  une  inversion  utérine. 
Aussi  incise-t-on  la  muqueuse  sur  le  polype  dont 
on  pratique  l’énucléation  prudente.  Suture  de 
l’utérus  par  points  séparés  au  catgut.  Pas  de 
suture  du  vagin.  Suites  simples. 

L’examen  de  la  pièce  montre  qu’il  s’agit  d’un 
«  polype  fibreux  infecté  (infiltration  leucocytaire) 
avec  quelques  glandes  dilatées  entourées  de  cho- 


rion  cytogène,  sans  qu’on  puisse  cependant  dire 
adénomyome  »  (Moulonguet). 

IX.  L’hystérectomie  sera  réservée  aux 
cas  où  une  lésion  associée  la  commande.  — 
Vaginale  ou  abdominale,  elle  ne  comportera  le 
sacrifice  des  annexes  que  si  celles-ci  sont  malades. 

X.  Il  faudra  toujours  faire  examiner  la 
pièce,  car  des  surprises  sont  possibles  :  un  «  po¬ 
lype  muqueux  »  peut  être  un  cancer  au  début,  un 
«  polype  fibreux  »  peut  être  un  adénomyome 
(c’est  peut-être,  nous  l’avons  vu,lecasde  M^*®  Tur.) 
ou  un  sarcome. 

En  résumé,  les  polypes  intracavitaires  de  l’utérus 
ne  peuvent  être  que  soupçonnés  par  la  clinique; 
l’hystérographie  au  lipiodol  précise  leur  existence, 
leur  siège,  leur  volume  et  par  suite  souvent  leur 
nature;  l’hystéroscopie  peut  confirmer  et  préciser  le 
diagnostic  ;  les  polypes  muqueux  peuvent  être  enle¬ 
vés  par  curettage;  V ablation  ^des’ polypes  fibreux 
nécessitent  le  plus  souvent  une  hystérotomie  abdomi¬ 
nale  ou  vaginale  ;  l’hystérectomie  ne  doit  être  utili¬ 
sée  que  quand  il  y  a  une  lésion  associée  qui  la 
commande  (5). 
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Paris  1936,  Arnette  édit.). 

3.  Second  (travail  du  service  du  Dr  L.  Bazy),  L'hys¬ 
téroscopie  (Gazette  médicale  de  France,  15  mars  1935). 

4.  Frydman  (travail  de  Broca),  L'anesthésie  jairmé- 
trale  (Thèse  de  Paris,  1935-1936). 

5.  Nos  observations  seront  publiées  intégralement 
dans  la  thèse  de  notre  élève  Colombeix. 


L’abondance  des  matières  nous  empêche  d’insérer  dans  le 
présent  numéro  un  article  de  M.  le  professeur  Bégouin  «  les 
faux  fibromes  utérins  ».  Nous  le  ferons  paraître  dans  le  pro¬ 
chain  numéro. 
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L’OBSTÉTRIQUE  EN  1936 


le  D'  J.  RAVINA 

I.  Gestation.  —  Toxémie  du  début  de  la  ges¬ 
tation.  Vomissements  graves.  —  Voron  et  Pi- 
geaud  [Gyn.et  Obst.,  août  1936)  exposent  leur  con¬ 
ception  sur  la  patliogénie  des  vomissements  graves 
de  la  gestation  en  prenant  comme  point  de  départ 
les  symptômes  cliniques  qui  doivent  nécessairement 
exister  dans  les  cas  de  maladie  émétisante.  Ce  sont  : 

Ees  vomissements  avec  intolérance  absolue  ; 

La  déshydratation  avec  ses  conséquences  biolo¬ 
giques  ; 

L’acidose  ; 

Et  surtout  le'déséquilibre  neuro-végétatif. 

Les  contributions  apportées  par  les  travaux  mo¬ 
dernes  depuis  le  rapport  de  Pieux  qui  accordait  un 
rôle  prédominant  à  la  toxémie  ovulaire,  ont  mis  en 
évidence  les  facteurs  suivants  :  l’élément  d’insuffi¬ 
sance  endocrinienne,  l’élément  psycliopatliique  (Brin- 
deau),  l’élément  dyspeptique  banal  (Leven).  Clia- 
cmie  de  ces  conceptions  apporte  quelque  chose 
d’incontestablement  solide,  mais  l’erreur  consisterait, 
selon  les  auteurs,  à  vouloir  attribuer  à  chacun  de  ces 
facteurs  un  rôle  pathogénique  exclusif. 

Il  y  a  dans  la  genèse  des  vomissements  graves 
plusieurs  faits  qui  s’intriquent  et  se  commandent 
mutuellement.  Le  fait  initial  consiste  dans  l’état 
biologique  de  l’organisme  gravide  indépendamment 
de  tout  phénomène  pathologique  (modification  des 
actions  hormonales,  hyperactivité  des  parenchymes 
glandulaires)  avec  comme  conséquence  un  nonve^ 
équiUbre  métabolique. 

A  ce  nouvel  état  humoral,  il  faut  rattacher  les 
modifications  de  l’équilibre  neuro-végétatif  se  mani¬ 
festant  chez  chaque  femme  enceinte  par  des  troubles 
variables  et  non  systématisés  appartenant  à  la  série 
vago  ou  sympathico-tonique. 

Ces  modifications  biologiques  existent  à  l’état 
normal  dès  le  début  de  la  grossesse  chez  toute  femme 
enceinte  :  ainsi  sont  créées  les  conditions  favorables 
à  l’histaUation  du  syndrome  des  vomissements.  Les 
vomissements  surviennent  dans  cet  organisme  en  équi¬ 
libre  instable,  lorsqu’il  existe  soit  une  lésion  des 
glandes  endocrines  d’origine  congénitale  ou  autres 
soit  une  susceptibilité  particulière  du  système  neuro¬ 
végétatif.  C’est  à  titre  secondaire  qu’apparaissent 
les  troubles  dus  à  ime  autophagie  progressive  qui  se 
traduira  par  mie  acidose  de  plus  en  plus  marquée, 
un  épuisement  des  réserves  aboutissant  aux  altéra¬ 
tions  viscérales  terminales.  .  .  ;  i 

Vermelin  et  J.  Louyot  (Bull.  Soc.  obst:  et  gyn., 
jàhvîèr’  1936)  ont  observé  un  syndrome  (iè  Korsa- 


iç  Décembre  1936. 

kofï  au  cours  de  vomissements  graves  de  la  gesta¬ 
tion.  Ils  ont  été  frappés  par  l’accélération  croissante 
du  pouls  et  l’apparition  rapide- du  S3mdr orne  ner¬ 
veux,  sans  que  l’état  physique  de  la  malade  ait  été 
vraiment  inquiétant  par  ailleurs,  par  la  prédomi¬ 
nance  de  l’état  psychique  aggravé  par  la  détermina¬ 
tion  de  ne  pas  pratiquer  l’avortement  thérapeutique, 
par  la  persistance  des  vomissements  malgré  l’arrêt 
de  l’évolution  gravidique,  enfin  par  le  ralentisse¬ 
ment  du  pouls  dès  la  mise  en  place  de  la  laminaire  et 
avant  toute  évacuation  utérine. 

Pigeau4  et  Chevalier  (Bull.  Gyn.  et  obst.  Ly07i. 
février  1936)  dans  deux  cas  de  vomissements  graves 
ont  ^u  recours  à  l’alimentation  duodénale  et  ont 
obtenu  rapidement  des  résultats  satisfaisants.  Ils 
ont  eu  également  l’occasion  de  pratiquer  des  exa¬ 
mens  gastroscopiques  chez  trois  femmes  présentant 
des  vomissements  graves.  Ils  ont  noté  l’existence 
d’une  hypertonie  antrale  et  d'un  spasme  pylorique, 
de  pâleur  de  la  muqueuse,  d'effacement  des  plis  et 
d'atonie  gastrique,  aspect  d'ensemble  qui  n’est  pas 
sans  rappeler  celui  de  la  gastrite  atrophique  diffuse. 

Toxémie  de  la  fin  de  la  gestation.  Éclampsie. 
—  Laffont  et  Bourgarel  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn., 
octobre  1936)  ont  étudié  les  variations  du  calcium, 
de  l’urée  et  des  polypeptides  chez  trois  éclamp¬ 
tiques.  De  leurs  constatations  il  résulte  qu’il  existe 
une  hypocalcémie  marquée  pendant  la  période  de 
coma,  et  que  l’élévation  du  taux  de  l’urée  et  des 
polypeptides  dans  le  post-partum  apparaît,  chez  les 
éclamptiques,  comme  l’exagération  d’im  phénomène 
normal. 

Péry  et  Cornette  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  jan¬ 
vier  193G)  ont  traité  mi  cas  d’éclampsie  du  travail 
avec  coma  progressif  et  hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien  par  ironction  lombaire  décompres¬ 
sive.  Il  s’agissait  d’un  cas  d’éclampsie  évolutive 
(i8  crises  après  l’accouchement)  non  modifié  par 
l’expulsion  de  l’œuf.  Malgré  l’amélioration  du  côté 
urinaire,  l'état  général  s’aggravait  et  la  malade  pré¬ 
sentait  des  signes  d’atteinte  bulbaire  (respiration  de 
Cheyne-Stoke.s).  Il  semblait  exister  un  oedème  céré¬ 
bral  avec  hypertension  intracrânienne,  sur  lequel  la 
ponction  lombaire  de  30  centimètres  cubes  de  liquide 
céphalo-rachidien  semble  avoir  eu  un  effet  heureux, 
car  la  malade  a  guéri. 

Larribère  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1936) 
étudie  le  traitement  de  l’éclampsie  de  la  fin  de  la 
gestation  avant  tout  travail.  Il  traite  ces  cas  par  les 
uréides  à  forte  dose,  soit  par  injection  intraveineuse, 
soit  par  ingestion  par  voie  buccale,  et  il  a  ainsi  obtenu 
la  guérison  avant  que  la  femme  n’entre  en  travail  ; 
l’accouchement  d’enfant  vivant  s’est  produit  de 
deux  à  quarante-six  jours  après  les  crises  d’éclamp¬ 
sie. 

Tchertock  (Gyn.  et  Oisi.,  juillet  1936)  fait  une  étude 
statistique  des  cas  d’éclampsie  observés  en  Ousbe- 
kistan  sur  mi  total  de  55  000  accouchements. 

La  proportion  en  est  élevée  (0,46  p.  100)  avec  une 
mortalité  considérable  atteignant  pour  certaines 
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iuinées  30  p.  100  des  cas.  I^es  particularités  de  cet 
article  sont  relatives  à  la  pathogénie  pour  laquelle 
Tchertock  attribue  une  importance  prédominante 
aux  phénomènes  humoraux  ;  hyperviscosité  sanguine, 
cedème  du  tissu  interstitiel  résultant  de  l’augmenta¬ 
tion  de  perméabilité  des  parois  vasculaires.  De  cette 
IJatliogénie,  l’auteur  tire  une  théra])eutique  :  l’em— 
jiloi  du  sulfate  de  magnésie  par  injection  intra¬ 
veineuse  ;  ce  produit  agirait  de  façon  élective  sur 
l’œdème  interstitiel,  soit  par  une  action  directe,  soit 
par  antagonisme  vis-à-vis  de  l’action  antidiuré- 
lique  de  l’hypophyse  postérieure. 

Browkin,  de  Leningrad,  insiste  sur  le  même  trai¬ 
tement  par  le  sulfate  de  magnésie.  Il  a  étudié  l’ac¬ 
tion  jdiarmacodynatnique  des  solutions  concentrées 
t'ii  ce  qui  coiic.'rne  les  propriétés  anesthésiques  et 
diurétiques  du  produit.  Chez  les  éclamptiques,  les 
injections  intraveineu.ses  hyi^otoniques  amèneraient 
une  diminution  dés  crises  convidsives,  une  réduction 
des  œdèmes  avec  action  sur  la  diurèse  et  la  tension 
artérielle.  Après  avoir  étendu  Tutilisation  dii  procédé 
aux  cas  d’œdèmes  gravidiques,  l’auteur  en  arrive  à 
recommander  l’emploi  systématique  du  sulfate  de 
magnésie  intraveineux  :  celte  pratique  est  utilisée 
dans  beaucoup  de  cliniques  russes  et  aurait  même  été 
adoptée  ])ar  Strogauolï  dans  son  traitement  à  titre 
<lc  lemplacenieiit  du  chloral. 

G.  Chappaz  {Gyn.  et  Obst.,  août  1936)  insiste  sur 
la  discrimination  entre  d’urémie  convulsive  et 
l'éclampsie  gravidique,  importante  non  seulement 
au  point  de  vue  doctrinal,  mais  au  jjoint  de  vue  thé¬ 
rapeutique.  Le  diagnostic  différentiel  doit  être 
e..ssentiellement  basé  sur  la  notion  d’antécédents 
néijlu-itiques  et  sur  la  pré.sence  d’une  azotémie  ma¬ 
nifeste  et  progressive.  L’auteur  pense  que  le  nombre 
d’urémies  convulsives  méconnues  et  faussement 
attribuées  à  l’éclampsie  est  relativement  grand. 
Le  pronostic  est  plus  grave  que  pour  l’éclampsie 
véritable,  non  seulement  dans  les  conséquences 
éloignées,  mais  même  immédiatement.  Au  point  de 
vue  thérapeutique,  il  faudrait  s’abstenir  de  morphine 
en  cas  d’urémie  convulsive. 

Bonafos  {Soc.  d'obst.  cl  gyn.,  octobre  1936)  rap¬ 
porte  l’observation  d'une  éclampsie  tardive  survenue 
trente-huit  jours  après  l'accouchement,  quelques 
jours  après  l’incision  d’un  abcès  du  sein.  On  connaît 
la  rareté  des  cas  aussi  tardifs  ;  la  réalité  de  celui-ci 
paraît  cependant  bien  établie  par  ses  caractères  cli¬ 
niques,  l’absence  d’aura,  les  troubles  de  la  vue, 
les  oedèmes,  l’albuminurie  massive  et  l’hypertension 
avec  bruit  de  galop,  enfin  par  l’influence  du  traite¬ 
ment  (saignée,  morphine,  chloral  et  calcium)  et  par 
la  guérison  sans  séquelle  et  sans  récidive.  Pour  donner 
mie  idée  de  la  rareté  des  cas  d’éclampsie  survenue 
après  le  quatrième  jour  des  suites  de  couclies,  l’au¬ 
teur  n’en  a  retrouvé  que  13  observations  authen¬ 
tiques  dans  la  littérature  médicale  française.  Il  leur 
attribue  la  même  pathogénie  qu’à  l’éclampsie  de  la 
gestation  ou  du  travail,  à  savoir  l’intoxication  pro- 
.gressive  d’origine  ovulaire,  de  l’organisme  maternel. 


Cette  intoxication  ne  diminue  que  progressivement 
dans  le  post-partum,  il  .suffit  qu’mi  facteur  favorisant 
apparaisse,  dans  le  cas  particuher  :  infection  '  par 
abcès  du  sein  et  traumatisme  opératoire,  pour  pro¬ 
voquer  une  crise  d’éclampsie  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  que  l’éclampsie  vitulaire  survenant  chez  les 
femelles  nourrices. 

Toxémie  de  la  fin  de  la  gestation.  Hémorra¬ 
gie  reiro-placentaire  et  apoplexie  utéro-pla- 
centaire.  —  Le  Lorier  et  Lepage  (Bull.  Soc.  obst. 
et  gyn.,  décembre  1935)  rapportent  un  syndrome  de 
décollement  prématuré  d’un  placenta  normalement 
inséré,  avec  mort  ]ieu  de  temps  après  l’accouchement 
et  constatation  d’mie  apoplexie  utérine  à  l’autopsie. 
A  jiropos  de  ce  cas  sun^enu  chez  une  grande  multi¬ 
pare,  enceinte  de  huit  mois  et  demi,  les  auteurs  re¬ 
marquent  : 

1°  Au  point  de  vue  jirophylactique,  l'insuffisance, 
dans  les  cas  graves  constatés  tardivement,  du  régime 
lacté  et  les  avantages  de  la  diète  hydrique  lactosée 
jirolongée  au  besoin  une  semaine  ; 

2"  Du  point  de  Vue  clinique,  le  relâchement  inter¬ 
mittent  de  rutérus  après  rupture  des  membranes  ne 
suffit  pas  à  affirmer  l’absence  d’apoplexie  ; 

30  Au  point  de  vue  histologique,  l’apoplexie  était 
discrète,  uniquement  sous-péritonéale. 

Les  auteurs  posent,  sans  la  résoudre,  la  question 
de  riiystérectomie  abdominale  à  opposer  aux  phéno¬ 
mènes  de  choc  protéinique,  hypothèse  .soulevée  par 
l’état  histologique  du  myoniètre. 

R.  Mahon  [Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.)  étudie  lés'diinites 
de  la  conservation  dans  l’apoplexie  utéro-plàcentairè, 
et  à  ce  sujet  rapporte  en  les  opposant  deux  observa¬ 
tions.  Dans  1  a  première,  bien  qu’il  se  soit  agi  d’mie 
apoplexie  en  ajiparence  peu  étendue,  l’hystérectomie 
est  faite  et  la  mort  se  produit  sur  la  table  d’opéra¬ 
tion.  Dans  le  deuxième  cas,  au  contraire,  où  la  gra¬ 
vité  de  l’état  général  a  fait  rejiousser  rh3'stérectomie, 
l’utérus  était  nettement  apoplectique.  La  femme  dans 
les  suites  opératoires  présenta  des  pliénomèuês  péri¬ 
tonéaux  graves,  mais  sans  aucun  signe  de  la  série 
toxique,  et  finit  par  guérir. 

Rappelons  que,  selon  Ginglinger,  l’étendue  des 
lésions  a]3oplectiques  apparentes  n’est  pas  parallèle 
à  leur  profondeur;  l’auteur  prend  pour  test  de  con¬ 
servation  la  rétraction  de  l’utérus  à  l’injection  d'ocy¬ 
tociques.  Au  contraire,  riij'stérectomie  s’impose 
pour  les  utérus  mous,  friables  que  le  doigt  suffit  à 
déchirer. 

R.  Mahon  rapporte  enfin  12  cas  ;  il  a  été  pratiqué 
5  césariennes  conservatrices  (i  mort),  5  césariemies 
avec  hystérectomie  (3  morts),  2  hystérectomies  en 
bloc  (i  mort)  ;  et  malgré  une  série  de  cas  aussi 
courte,  l’auteur  la  considère  comme  mi  encourage¬ 
ment  à  persister  dans  la  voie  du  traitement  comser- 
vateur. 

Hémorragie  rétro-placentaire  traumatique.  — 
Andérodias  et  Péry  (Bull.  Soc.  d’obst.  et  gyn., 
novembre  1935)  relatent  un  cas  d’hémorragie  rétro¬ 
placentaire  tramnatique  avec  syndrome  toxique 
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secondaire.  A  la  suite  d’une  chute  à  sept  mois  et  demi, 
ii  se  produisit  mi  hématome  rétro-placentaire  à 
s^ptomatologie  typique.  La  tension  artérielle  était 
17-8,  mais  l’albuminurie  (8  grammes)  n’apparutquele 
de  l’accouchement.  L’enfant  dut  être 
ranimé  et  inourut  au  quinzième  jour  de  broncho¬ 
pneumonie.  Au  cours  de  la  discussion  qui  suivit, 
M.  Balard  se  demande  si  c’est  le  décollement  du 
placenta  oui  entraîne  l’albuminurie  et  le  syndrome 
toxique,  mais  il  pense  que  l’étiologie  du  cas  rapporté 
est  mixte,  le  traumatisme  étant  associé  à  l’hyperten¬ 
sion.  Pour  M.  Rivière,  l’albuminurie  secondaire  à 
l’hypertension  paraît  contingente  et  non  prémoni¬ 
toire. 

Verdeuil  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  novembre  1935) 
a  observé  un  décollement  prématuré  traumatique 
et  à  marche  lente  du  placenta  normalement  inséré. 
A  la  suite  d’un  accident  d’automobile,  au  cinquième 
mois  de  la  gestation,  le  décollement  s’est  effectué, 
mais  de  façon  lente  puisque  les  accidents  utérins 
n’ontdébuté  quequatre  jours  après  la  colhsion  quin’a 
du  reste  pas  porté  directement  sur  l’abdomen.  Le 
syndrome  était  typique  et,  en  l’absence  de  tout  signe 
de  la  série  toxique,  l’auteur  l’a  rapporté  au  trauma¬ 
tisme. 

Cette  observation  très  rare  présente  un  problème 
de  pathogénie  et  im  intérêt  médico-légal. 

Hémorragie  rétro-placentaire  d’origine  endo- 
metritique.  —  Gonnet  et  Dauvergne  (Bull.  .Soc. 
obst.  et  gyn.,  janvier  1936)  insistent  sur  quelques 
caractères  particuliers  de  ce  S5Tidrome  quand  il  est 
d’origine  endométritique.  Le  choc  est  moins  brutal, 
l’hémorragie  plus  minime,  la  tension  de  l’utérus  est 
moins  marquée  que  dans  les  formes  brutales  avec 
l^ertension  artérielle  et  albuminurie.  Au  point  de 
VTie  'thérapeutique,  l’intervention  par  voie  basse  est 
préférable,  mais  l’enfant  est  très  compromis.  Si  on  est 
obligé  d’intervenir  par  en  haut,  il  semble  qu’il  faille 
préférer  l’hystérectomie  à  la  césarienne  conserva¬ 
trice,  étant  doimés  les  risques  d’infection. 

Alimentation  et  thérapeutique  calcique.  — 
D’une  très  intéressante  communication  de  Malmé- 
jac  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  octobre  1936)  sur  les 
modifications  du  métabolisme  du  calcium,  du  cal¬ 
cium  ionisé  en  particulier,  au  cours  de  la  puerpéra- 
lité,  nous  retiendrons  au  point  de  vue  pratique  que  le 
calcium,  excitant  du  sympathique,  joue  un  rôle  dans 
réquUlbre  neuro-végétatif  et  qu’il  est  un  modérateur 
de  la  contraction  musculaire.  L’insuffisance  du  cal¬ 
cium  aans  l’organisme  maternel  joue  peut-être  im 
rôle  dans  le  déterminisme  des  syndromes  d’intoxica¬ 
tion  gravidique. 

Ces  faits  permettent  de  comprendre  la  nécessité 
d’une  thérapeutique  calcique  et  d’une  alimentation 
riche  en  calcimn  au  cours  de  la  puerpéralité.  Mais 
pour  qu’il  puisse  jouer  un  rôle,  c’est-à-dire  pour  qu’il 
soit  assimilable,  le  calcium  doit  être  absorbé  dans  un 
milieu  intestinal  acide,  dépourvu  de  graisses,  et  sa 
fixation  sera  facilitée  par  les  extraits  parathyroï- 
dlens,  les  ultra-violets  et  la  vitamine  D.  L’aümenta- 
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tion  de  la  femme  enceinte  doit  donc  comprendre  une 
certaine  quantité  de  lait,  de  fromage  et  de  beurre  ;  le 
lait,  par  sa  fermentation  acide  dans  l'intestin,  favorise 
le  passage  du  calcium  dans  le  sang.  On  y  ajoutera  des 
sels  de  chaux  assimilables.  Enfin,  dans  les  cas  d’in¬ 
toxication  gravidique  confirmée  (vomissements 
graves,  éclampsisme,  éclampsie),  une  thérapeutique 
calcique  intensive  sera  instituée  et  elle  sera  renforcée 
par  des  fixateurs  tels  que  les  rayons  ultra-violets  et 
les  extraits  parathyroïdiens. 

Ostéomalacie  puerpérale.  —  Tillier,  Laffont  et 
Buron  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  octobre  1936)  rap¬ 
portent  2  cas  d’ostéomalacie  puerpérale  observés  à 
la  Maternité  d’Alger.  Les  premiers  symptômesl-pe 
sont  manifestés  chez  ces  deux  multipares  au  cours  de.s 
suites  de  couches  des  accouchements  précédents. 
Dans  un  cas,  la  dystocie  a  conduit  à  pratiquer  après 
sept  jouis  de  travail  une  césarienne  basse,  conserva¬ 
trice  avec  ligature  des  trompes,  qui  a  permis  d’ex¬ 
traire  un  enfant  vivant  bien  constitué.  Dans  l’autre 
cas,  tm  enfant  mort  et  probablement  macéré  a  été 
extrait  au  forceps.  Ces  deux  femmes  ont  guéri,  l’une 
marche  sans  phénomènes  douloureux,  l’autre  présen¬ 
tait  à  sa  sortie  une  légère  boiterie  douloureuse. 
Des  constatations  radiologiques  intéressantes  sur  le 
squelette  pelvien  et  rachidien  ont  pu  être  faites  dans 
les  deux  cas. 

Spondylizème  et  sacrolisthésis.  —  Laffont  et 
Fulconis  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juin  1936)  rapportent 
un  cas  de  cette  lésion  rare  où  s’associent  le  spondy¬ 
lizème  ou  effondrement  du  corps  de  la  cinquième 
lombaire  avec  flexion  antérieure  du  rachis,  et  le 
sacrolisthésis  qui  est  la  déformation  interne  du  spon- 
dyloh'sthésis,  c’est-à-dire  la  luxation  postérieure  de  la 
colonne  lombaire  par  rapport  au  sacrum.  A  cette 
occasion,  ils  rappellent  les  signes  principaux  de  cette 
déformation  et  l’illustrent  par  les  photographies 
et  les  radiographies  de  leurs  cas. 

En  présence  :  i»  de  l’imperméabilité  de  la  filière 
pelvienne  ;  2“  de  l’absence  presque  complète  de  cavité 
absominale  où  puisse  se  développer  l’utérus  gravide, 
les  auteurs  ont  interrompu  la  gestation  dès  le 
deuxième  mois  pa  hystérotomie  abdominale. 

Radiographie  fœtale.  —  V.  Cathala  (Bull.  Soc. 
obst.  et  gyn.,  décembre  1935)  insiste  sur  les'  erreurs 
de  diagnostic  que  peut  provoquer  l’examen  radio¬ 
graphique,  en  particulier  dans  l’hydrocéphalie  fœtale. 
Il  présente  deux  radiographies  sur  lesquelles  la  tête 
fœtale  a  un  diamètre  de  18  centimètres  dans  un  cas 
et  de  20  centimètres  dans  l’autre.  Il  ne  s’agissait  pas 
d’hydrocéphalie,  mais  cet  aspect  trompeur  est  dû  à  la 
divergence  des  rayons  sur  ime  tête  située  près  du 
foyer  radiogène  mais  loin  du  film. 

Il  cite  ensuite  une  observation  de  grossesse  extra¬ 
utérine  à  terme,  diagnostiquée  cliniquement,  où  une 
radiographie  ne  décela  aucune  trace  de  squelette 
fœtal  ;  dans  m  dernier  cas  enfin,  ^  il  s’agissait  d’mi 
fœtus  de  quatre  mois  et  demi,  la  graphie  donna  une 
image  arrondie  de  la  tête  ;  or,  le  fœtus  était  momifié, 
mais  les  rayons  avaient  frappé  la  tête  perpendiculai- 
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remént  à  son  aplatissement  (et  non  parallèlement). 

Boucliacourt,  au  cours  de  la  discussion  qui  suit, 
montre  qu’il  est  désirable  de  multiijlier  les  radiogra¬ 
phies  dans  les  cas  douteux  et  sous  plusieurs  inci¬ 
dences.  Il  souhaiterait  qu’on  utilisât  davantage  la 
téléradiographie. 

Périodicité  des  métrorragies  gravidiques.  — 
D’après  Vignes  et  Pithon  { Gyw.  ci  06s<.,  janvieri93G), 
on  observerait  des  inétiorragies  dans  13  p.  100  des 
cas.  EUes  relèvent  le  plus  souvent  d’une  endométrite 
déciduale  dont  la  cause  première  est  dans  la  majorité 
des  cas  un  dysfonctionnement  endocrinien,  générale¬ 
ment  ovarien.  Dans  ii  p.  noo  des  cas,  ces  métrorra¬ 
gies  aboutissent  à  un  avortement.  Dans  près  de 
7p.  100  des  cas,  les  hémorragies  surviennent  selon  un 
rythme  périodique  qui  raj^pelle  celui  de  la  menstrua¬ 
tion. 

Interruption  de  la  grossesse  avant  la  viabi¬ 
lité  fœtale.  —  E.-A.  Boero  {Gyn.  et  Obst.,  dé¬ 
cembre  1935),  se  basant  sur  le  fait  qu’entre  le  troi¬ 
sième  et  le  sixième  mois  de  la  gestation  la  mort  spon¬ 
tanée  du  fœtus  in  utero  améliore  l’état  de  la  mère  dans 
les  cas  où  l’avortement  thérapeutique  est  indiqué, 
alors  que  celui-ci  n’est  pas  sans  danger,  préconise 
de  produire  la  mort  de  1  ’œuf  et  sa  rétention  pendant 
xm  certain  temps.  Pour  cela,  il  extrait  par  ponction 
abdominale  une  certaine  quantité  de  liquide  amnio¬ 
tique  qu’il  remplace  par  quelques  centimètres  cubes 
d’une  solution  de  formol  à  40  p.  100. 

D’auteur  n'aurait  observé  aucun  accident,  et 
pendant  la  période  de  rétention  qui  se  prolonge  en 
général  pendant  plus  d’une  semaine,  l’état  de  la  mère 
peut  s’améliorer  considérablement. 

Mort  habituelle  du  fœtus.  —  H.  VermeUn 
{Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juillet  1936)  a  rapporté  ime 
observation  de  mort  habituelle  du  fœtus  avec  échec 
du  traitement  spécifique  des  deux  procréateurs  avant 
et  pendant  deux  gestations  successives.  On  n’obtint 
un  enfant  vivant  qu’après  une  quatrième  gestation, 
au  cours  de  laquelle  on  appliqua  le  traitement  de 
Simpson  (chlorate  de  potasse)  et  qui  fut  terminé  par 
le  déclenchement  artificiel  du  travail  aux  environs 
du  terme.  De  placenta,  petit,  correspondait  à  un  petit 
placenta  scléreux  syphilitique.  D’auteur  ne  veut 
établir -aucune  hypothèse  quant  au  mécanisme  d’ac¬ 
tion  du  chlorate  de  potasse,  et  il  se  félicite  surtout 
d’avoir  interrompu  la  gestation  au  voisinage  du 
terme,  ayant  suivi  en  cela  les  directives  anciennes  du 
temps  où  le  traitement  spécifique  n’existait  pas. 

Grossesse  quadiigémellaiie.  —  G.  Nicolle  {Bull. 
Soc.  obst.  et  gyn.,  décembre  1935)  ^  observé  un 
cas  de  fécondité  quadrigémellaire  chez  une  femme  de 
race  pygmée,  dans  le  sud  du  Cameroun  ;  l’auteur  a 
vu  les  trois  jumelles  survivantes  âgées  de  trois  ans 
et  demi,  lé  garçon  né  le  premier  est  mort  le  jour  de 
l’accouchement  pour  mie  cause  inconnue. 

D’auteur  fait  remarquer  la  rareté  de  la  gémellité 
dans  les  cas  tropicaux  et  surtout  le  fait  que  mère,  et 
filles,  n’ont  jamais  bénéficié  d’assistance  obstétricale 
et  médicale.  De  pronostic  est  dans  le  cas  rapporté 
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favorable  ;  les  jumelles  ayant  franchi  le^cap  critique 
qui  est,  pour  les  bébés  noirs,  la  deuxième  année. 

A. -G.  Devis  {Gyn.  et  Obst.,  juin  1936)  a  observé 
•mie  gïossesse  quadrigémellaire  qui  n’a  été  reconnue 
qu’au  moment  de  l’expulsion  avant  terme.  De  pla¬ 
centa  était  divisé  en  deux  ma,s.ses  nettement  séparées; 
l’un  des  deux  œufs  ne  contenait  qu’un  fœtus,  l’autre 
trois  de  même  sexe.  Des  fœtus,  d’un  poids  total  de 
4  600  grammes,  nés  vivants,  succombèrent  après 
quelques  heures. 

Grossesse  chez  une  fillette.  —  Bue,  Palhez 
et  Douis  Gerney  {Bull.  Soc.  obst.  ci  gyn.  Lille,  fé¬ 
vrier  1936)  rapportent  l’ob.servation  d’une  fillette  de 
douze  ans  qui  présenta  une  gestation  sans  jamais 
avoir  été  menstruée  et  qui  subit  mie  césarienne  pour 
bassin  infantile.  C’est  un  des  cas  les  plus  précoces 
connus  en  France. 

Grossesse  extra-utérine.  ■ — •  Herculano  de  Sa 
(de  Bombay)  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  novembre  1935) 
rapporte  3  cas  de  grossesse  ectopique  difiSciles  à  dia- 
.gnostiquer. 

Dans  le  premier  cas,  à  trois  mois,,  se  produisent 
quelques  défaillances  sans  aucune  douleur,  des  hé¬ 
morragies  vaginales  intermittentes,  puis  une  légère 
douleur  hyiiogastrique.  D’interyen tion  est  néanmoins, 
pratiquée  ;  il  y  a  des  caillots  dans  le  péritoine  et  une 
grossesse  interstitielle  gauche  rompue. 

Dans  un  autre  cas,  mie  multipare,  après  quatre 
mois  d’aménorrhée,  ressent  une  forte  douleur  dans 
le  côté  droit  et  a  une  petite  hémorragie.  En  quelques 
joms  se  constitue  ime  tumeur  dans  le  cul-de-sac  droit 
et  qui  se  prolonge  dans  la  fosse  iliaque  droite  et 
presque  sous  le  rebord  costal  droit.  Il  y  a  des  caillots 
dans  le  péritoine  et  une  grossesse  tubaire  implantée 
secondairement  sur  le  cæcum  et  la  paroi  abdominale 
postérieure. 

Dans  un  troisième  cas,  au  sixième  mois,  se  pro¬ 
duit  une  hémorragie;  dans  les  quatre  mois  suivants, 
deux  autres  hémorragies.  Au  dixième  mois,  survient 
une  douleur  abdominale  aiguë  et  encore  une  hémor¬ 
ragie.  Da  douleur  iiersistante  amène  la  malade  à  se 
faire  opérer  trois  mois  plus  tard  :  le  kyste  fœtal  avait 
le  volume  d’un  petit  melon. 

H.  Fulconis  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1936) 
relate  les  observations  curieuses  de  trois  gestations 
ectopiques  survenues  dons  im  intervalle  assez  rap¬ 
proché  chez  trois  persojuies  de  la  même  famille 
Dans  les  3  cas,  l’œuf  était  greffé  dans  la  trompe 
droite  et  il  est  possible  d’évoquer  la  possibilité  de 
l’existence  dans  la  trompe .  de  ces  malades,  d’une 
muqueuse  déciduale. 

Trillat  et  Contamin  {Gyn.  et  Qbst.,  mai  1936)  étu¬ 
dient  l’influence  des  manœuvres  abortives  sur  l’évo¬ 
lution  et  le  pronostic  des  grossesses  extra-utérines. 
Ils  se  basent  sur  20  observations  dont  7  personnelles, 
où  se  trouve  réalisée  l’association  des  accidents  de  la 
gestation  ectopique  et  de  l’iiifection  utérine  par  trau¬ 
matisme  local.  Si  l’on  excepte  les  curetages  pratiqués 
à  la  suite  d’une  erreur  dç  diagnostic,  en  milieu  chi¬ 
rurgical  et  qui  paraissent  relativement  peu  dange- 
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reus,  les  manœuvres  abortives  criminelles  impriment 
à  révolution  des  accidents  de  la  grossesse  ectopique 
un  caractère  très  important,  celui  de  l'infection  grave. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  accidents  évoluent 
en  deux  temps  :  dans  la  première  phase,  on  assiste 
à  la  réaction  inflammatoire  du  péritoine  pelvien  ; 
dans  la  deuxième  apparaissent  les  accidents  propres 
à  la  rupture  de  la  trompe  gravide  qui,  en  plus  des 
signes  d’anémie  interne,  prennent  rapidement  l’as¬ 
pect  d’une  infection  péritonéale  grave. 

Au  point  de  vue  pronostic,  les  auteurs  insistent 
sur  la  haute  gravité  de  cette  évolution,  liée  d’vme 
part  au  retard  dans  la  thérapeutique  que  peut 
causer  la  méconnaissance  du  siège  ectopique  de  la 
grossesse  noyée  dans  la  réaction  inflammatoire  ; 
d’autre  part  aux  risques  importants  des  interven¬ 
tions  pratiquées  en  période  d’infection  .aiguë. 
Au  point  de  vue  diagnostic,  ils  rappellent  la  nécessité 
de  toujours  avoir  présente  à  l’esprit  la  possibilité 
du  siège  ectopique  de  la  grossesse  en  présence  d’un 
avortement  criminel  un  peu  atypique.  Ils  insistent 
surtout,  à  la  période  des  accidents  de  rupture,  sur  la 
nécessité  de  rechercher  l’existence  de  manœuvres 
abortives  préalables  en  présence  de  toute  gestation 
ectopique  associée  à  des  signes  infectieux  locaux  ou 
généraux.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’inter¬ 
vention  s’impose  d’urgence  dès  que  le  diagnostic  est 
fait,  sans  attendre  une  défervescence  hypothétique 
des  signes  infectieux.  Elle  sera  terminée  par  drainage 
à  la  Mikulicz.  . 

II.  Physiologie  et  biologie  obstétricales.  — 
Diagnostic  biologique  de  la  gestation.  —  A  propos 
du  diagnostic  biologique  de  la  gestation,  Ous- 
tiachvili  {Gyn.  etObst.,  décembre  1935)  soutient  que, 
dans  tous  les  cas,  l’injection  parentérale  d’urine  de 
femme  enceinte  produit  en  quarante-huit  heures 
une  hypertrophie  considérable  des  vésicules  sémi¬ 
nales  chez  le  souriceau.  Cette  hypertrophie  est  d’au¬ 
tant  plus  marquée  qùe  l’animal  est  plus  jeune  ;  ce 
sont  des  souris  mâles  de  6  à  10  grammes  qui  donnent 
les  résultats  les  plus  nets. 

Deux  animaux  sufiflsent  à  la  réaction  et  les  réponses 
sont  positives  dans  100  p.  100  des  cas  de  gestation. 
Chez  les  animaux  pesant  plus  de  14  grammes,  les 
résultats  sont  beaucoup  plus  incertains. 

Môle  •  hydatiforme  et  réaction  biologique.  — 
Guérin-Valmale  et  Verdeuil  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.', 
novembre  1935)  rapportent,  en  les  opposant,  2  cas 
de  môle,  l’ime  totale  à  marche  rapide,  entr^ant 
une  altération  marquée  de  l’état  général  et  aboutis¬ 
sant  à  l’expulsion  à  deux  mois  et  demi;  l’autre  cas 
concerne  une  môle  partielle  :  la  dégénérescence 
ne  portant  que  sur  une  petite  partie  du  placenta  ; 
elle  fut  mieux  tolérée  et  ne  fut  expulsée  qu’à  cinq 
mois. 

D’autre  part,  les  réactions  biologiques  avaient 
révélé  dans  ce  deuxième  cas  10  000  V.  D.  et  dans  le 
premier  cas  75  000  V.  D.  et  200  seulement  vm  mois 
plus  tard.  Mais  la  persistance  de  pertes  sanglantes, 
d’un  utérus  volmnineux,  de  deux  gros  kystes  ova- 
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riques  font  faire  des  réserves  quant  à  la  dégéné¬ 
rescence  maligne  ultérieure. 

La  réaction  pupillaire  de  Beroovitz.  —  Léon 
PouUot  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  décembre  1935)  donne 
son  avis  sur  le  diagnostic  précoce  de  la  grossesse  par 
la  réaction  pupillaire  de  Bercovitz.  La  technique  est 
la  suivante  :  en  l’absence  de  toute  inégalité  pupü- 
laire,  on  instille  mie  ou  deux  gouttes  de  sang  citraté 
(2/10  de  centimètre  cube  de  solution  de  citrate  de 
soude  à  10  p.  100  et  i  centimètre  cube  de  sang  pré¬ 
levé  au  pli  du  coude)  dans  le  cul-de-sac  conjonctival 
d’un  œil,  l’autre  œil  servant  de  témoin.  On  examine 
deux  minutes  après  et  on  peut  considérer  la  réaction 
comme  positive  quand  on  constate  du  myosis 
(60  p.  100  des  cas)  ou  de  la  mydriase  de  l’œU  instillé. 
La  certitude  de  la  gestation  est  quasi  absolue.  La 
réaction  négative  sans  signes  cliniques  de  grossesse 
n’a  qu’une  valeur  très  relative  jusqu’à  l’absence  d’une 
deuxième  période  menstruelle.  S’il  y  a  grossesse  évi¬ 
dente  cliniquement,  la  négativité  de  la  réaction  doit 
faire  supposer  la  réaction  d’œuf  mort. 

En  dehors  de  cet  article  de  Pouliot,  la  réaction  de 
Bercovitz  a  donné  lieu  à  des  études  de  contrôle  par 
Laffont,  Fulconis  et  Cohen-Solal  (Soc.  d'obst.  et 
gyn.,  octobre  1936)  et  Voron,  Pigeaud  et  Boxdez 
(Bull.  Soc.  d’obst.  et  gyn.,  avril  1936).  Ces  derniers 
pensent  que  cette  réaction,  commode  à  mettre  en 
œuvre  et  économique,  est  intéressante  par  son  pour¬ 
centage  de  résultats  exacts,  avec  la  réserve  que  cer¬ 
taines  femmes  enceintes  donnent  une  réaction  faible¬ 
ment  posivive  dont  l’appréciation  comporte  un  fac¬ 
teur  subjectif  qui  peut  nuire  à  la  rigueur  de  la  mé¬ 
thode. 

Diagnostic  biologique  du  sexe.  —  Vayssière, 
Mosinger  et  Donnet  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.  Marseille, 
avril  1936)  n’ont  pas  l’occasion  de  vérifier  l’exacti¬ 
tude  de  la  méthode  de  diagnostic  du  sexe  in  utero 
de  Dom  et  Sugarman  basée  sur  la  détermination 
d’une  congestion  vasculaire  macroscopiquement 
appréciable  au  niveau  du  testicule  et  ime  stünulation 
de  la  spermatogenèse  par  l’injection  au  lajin  d’urine 
de  femme  portant  un  fœtus  du  sexe  féminin. 

L’étude  de  l’activité  spermatogénétique  au  cours 
de  leurs  expériences  ne  plaide  nullement  en  ce  sens. 
L’activité  spermatogénétique  paraît  plus  avancée 
chez  les  animaux  témoins  que  chez  les  animaux  in¬ 
jectés. 

III.  Aîîections  médicales  compliquant  la 
gestation.  —  Tuberculose.  —  Gonnet  Bausillon 
et  Joly  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juin  1936)  rapportent 
l’observation  d’ime  jeime  femme  de  dix -neuf  ans  qui 
présente  au  deuxième  mois  de  sa  grossesse  im  éry¬ 
thème  noueux  avec  ime  ulcération  vulvaire  que  les 
recherches  de  laboratoire  montrent  comme  nette¬ 
ment  tuberculeuse.  Les  tests  biologiques  indiquent  à 
ce  moment  un  état  d’allergie  très  marqué.  Le  lende¬ 
main  de  l’accouchement,  qui  est  normal,  la  malade 
entre  dans  un  état  infectieux  grave  à  forme  typhoïde. 
Elle  memrt  le  seizième  jour  et  l’autopsie  montre  ime 
dissémination  septicémique  tuberculeuse  généralisée 
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à  forme  miliaire.  Les  auteurs  versent  cette  otserva- 
tioii  au  dossier  toujours  ouvert  de  l’influence  de  la 
grossesse  sur  l'état  d’allergie  et  d’anergie  tubercu¬ 
leuse. 

Blisnjanska,  Lasarevitch  et  Triousse  {Gyn.  et 
Obst.,  décembre  1935)  ont  recherché  la  présence  du 
virus  tuberculeux  dans  le  lait  de  femme  à  expecto¬ 
ration  bacillifère.  L’ensemencement  selon  les  tech¬ 
niques  de  Lœwenstein  et  de  Kresslmg  n’a  été  posi¬ 
tif  que  dans  ime  faible  proportion  de  cas,  car  cette 
méthode  n’est  assez  sensible  que  pour  mettre  en  évi¬ 
dence  des  germes  nombreux  ou  virulents.  L’inocu¬ 
lation  au  cobaye,  qui  peut  déceler  des  germes  de  viru¬ 
lence  très  atténuée,  s’est  montrée  positive  dans 
30  p.  100  des  cas.  Mais  aucun  des  enfants  nourris  au 
lait  bacillifère  n’est  mort  d’afîection  tuberculeuse 
certaine,  et  les  auteurs  concluent  que  dans  I  a  conta¬ 
gion  de  l’enfant  par  la  mère,  la  voie  aérogène  joue 
peut-être  un  rôle  essentiel. 

Blimjanskaja  et  Lasarevitch  étudient  (Bull.  Soc. 
obst.  et  gyn.,  septembre  1936)  la  thoracoplastie  chez 
la  femme  enceinte  et  rapportent  19  cas  dont  7  per¬ 
sonnels.  La  thoracoplastie  fut  pratiquée  chez  des 
sujets  présentant  des  processus  cavitaires  graves 
et  chez  lesquels  le  pneumothorax  n’avait  pu  être 
fait  (adhérences  pleurales  ou  pleurésie  sèche  anté¬ 
rieure)  ou  avait  dû  être  üiterrompu  (pleurésie  exsu¬ 
dative  secondaire).  L’intervention  fut  toujours  bien 
supportée  ;  le  plus  souvent  on  enregistre  ensuite  une 
améhoration  générale  et  la  disparition  des  bacilles  de 
Koch  dans  les  crachats. 

Dans  les  cas  où  l’amélioration  générale  et  pulmo¬ 
naire  n’était  pas  absolue,  les  auteurs  ont  interrompu 
les  gestations  ultérieures  et  recommandent  cette 
attitude  prudente.  Les  résultats  pour  les  enfants 
et  les  mères  ont  été  bons  et,  pour  celles-ci,  ont  été 
constatés  deux,  trois  et  même  six  ans  plus  tard 
(un  seul  décès  siu:  les  7  cas  personnels). 

Les  gestations  ultérieures  ont  donc  été  possibles 
sans  gravité.  La  thoracoplastie  conserve  ses  indica¬ 
tions  et  améliore  le  pronostic  des  gestations  chez  les 
tuberculeuses  après  l’échec  ou  l’impossibilité  du 
pneumothorax. 

Asthme  et  gestation.  — •  Houel,  Ezes  et  Pozzo  di 
Borgo  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1936)  rap¬ 
portent  un  cas  d’état  de  mal  asthmatique  survenu 
au  quatrième  mois  de  la  gestation.  Devant  la  gravité 
de  son  état,  l’évacuation  de  l’utérus  est  pratiquée 
par  césarieime  vaginale,  mais  la  malade  meurt 
quatre  heures  après  dans  le  collapsus  cardiaque. 

Diphtérie.  —  Complétant  les  observations  rap¬ 
portées  l’an  dernier  de  Voron,  Trillat,  Rheuter, 
voici  un  nouvel  exemple  de  contamination  du  jeune 
enfant  par  une  maladie  infectieuse.  Voron  et  Conta- 
min  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1936)  relatent  im 
cas  de  diphtérie  mortelle  chez  la  mère  et  l’enfant 
Plusieurs  modes  de  contamination  du  nouveau-né 
par  la  mère  sont  possibles  :  soit  au  moment  de  l’ac¬ 
couchement  par  les  sécrétions  génitales  infectées  de 
la  mère,  soit  par  contagion  directe  par  le  rhino- 


pharynx  de  la  mère  qui  pullule  de  bacilles,  facile¬ 
ment  réalisée  lorsdes  premières  mises  au  sein.  La  diph¬ 
térie  du  nouveau-né  est  loin  d’être  rare,  mais  elle 
passe  très  facilement  inaperçue.  Des  prélèvements 
systématiques  pratiqués  dans  des  agglomérations 
de  nourrissons  ont  montré  jusqu’à  13  p.  roo  de 
porteurs  de  germes. 

Goitre  plongeant.  —  Bonafos  et  Magnol  (Bull. 
Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1936)  relatent  mi  cas  de 
goitre  plongeant  et  basedowifié,  ayant  détermhié 
des  accidents  de  compression  au  cours  de  la  gestation. 
L’ablation  du  goitre  fut  pratiquée  trois  mois  après 
l’accouchement,  mais  la  malade  vit  brusquement  sa 
sécrétion  lactée  se  tarir  le  lendemain  de  l’opération. 
Sous  l’mfluence  du  traitement  endocrniien  (placenta, 
thyroïde)  ime  nouvelle  poussée  mammaire  se  produi¬ 
sit  ;  congestion  et  douleur,  puis  sécrétion,  et  celle-ci 
persista  malgré  l’arrêt  du  traitement. 

IV.  Affections  chirurgicales  compliquant  la 
gestation.  —  Appendicite  et  gestatien.  —  Reeb 
et  M™e  Irrmaim-Welring  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn. 
Strasbourg,  avril  1936)  dégagent  les  idées  suivantes 
de  l’étude  de  22  cas  d’appendicite  observés  sur 
17  265  gestations.  Dans  les  cmq  premiers  mois  les 
signes  sont  les  mêmes  qu’en  dehors  de  la  grossesse, 
et  la  thérapeutique  s’inspire  des  méthodes  chirur¬ 
gicales  classiques.  Dans  les  quatre  derniers  mois,  le 
diagnostic  est  plus  difficile.  Rn  cas  d’hitervention 
nécessaire,  l’appendicectomie  sera  seule  pratiquée 
dans  les  cas  où  l’appendice  est  facilement  accessible. 
La  césarienne  sera  d’abord  effectuée  dans  ceux  où 
l’appendicectomie  est  difficile  ou  impossible.  L’hysté- 
rectomie  totale  après  césarienne  sera  préférable  dans 
les  péritonites  appendiculaires  généralisées.  Rnfin, 
dans  les  suites  de  couches,  mi  seul  cas  est  rapporté  qui 
setermmapar  la  mort,  le  diagnostic  ayant  été  trop 
tardivement  posé. 

Laffont  et  Ezes  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  octo¬ 
bre  1936)  apportent  mie  statistique  concernant  l’as¬ 
sociation  de  l’appendicite  avec  la  gestation.  Il  faut 
retenir  de  cette  statistique,  d’une  part  la  plus  grande 
fréquence  de  l’appendicite  pendant  les  cinq  premiers 
mois  (31  cas  contre  10  pendant  les  quatre  derniers 
mois)  ;  d’autre  part,  la  fréquence  des  cas  qui  sont  des 
récidives  d’appendicite,  la  première  crise  étant  sur¬ 
venue  avant  la  gestation  ;  24  cas  sur  41  sont  des  réci¬ 
dives.  Enfin  riiistoire  de  deux  malades  confirme  la 
gravité  de  l’appendicite  aiguë  coïncidant  avec  le 
travail. 

Occlusion  intestinale  de  gestation.  —  Vauverts 
et  Palliez  (Bull.  obst.  et  gyn.  Lille,  février  1936) 
rapportent  l’observation  d’une  femme  enceinte  de 
cinq  mois,  ayant  présenté  un  volvulus  de  l’intestin 
grêle.  L’intervention  s’est  bornée  à  la  suppression  de 
la  torsion  et  à  la  fermeture  sans  drainage.  La  mort 
est  survenue  quelques  jours  plus  tard  après  ime  amé¬ 
lioration  passagère.  Au  cours  de  la  discussion.  Brie 
fait  remarquer  que  la  contracture  utérine  peut  par¬ 
fois  faire  penser  à  xme  lésion  intestinale  ;  Delaunoy 
préconise  la  laparotomie  exploratrice  devant  tout  cas 
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suspect,  la  résection  intestinale  devant  toute  anse 
douteuse. 

Estienny  {Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.  Toulouse,  fé¬ 
vrier  1936)  donne  2  observations  détaillées  dans  les¬ 
quelles  il  semble  facile  de  déceler  une  filiation  très 
jirobable  entre  l’état  gravidique  et  l’iléus.  Dans  la 
première  obser\^ation,  c’est  par  l’intermédiaire  de 
lésions  scléro-gommenses  sous-héijatiques  que  la 
grossesse  a  provoqué  l’étranglement  de  l’intestin. 
Dans  la  deuxième,  la  gestation,  exagérant  des  lésions 
pelvieimes,  provoque  l’iléus.  Da  position  ventrale  de 
Sclirintzer  a  suflS  pour  guérir  la  malade  dans  ce  der¬ 
nier  cas.  Aussi  faut-il  parfois  tempoiiser  et  penser 
à  cette  métliode. 

Vermefin,,  Chalmot  et  Louyot  {Bull.  Soc.  obst.  et 
gyn.,  juillet  1936)  ont  observé  un  cas  intéressant 
d’oççjqsion  intestinale  aiguë  survenu  au  huitième 
mois  de  la  gestation.  D’intervention  ne  révéla  pas 
d’obstacle  par  étranglement  interne,  bride  ou  inva¬ 
gination,  mais  seulement  un  paquet  d’anses  aggluti¬ 
nées  dans  la  fosse  iliaque  droite  recouvertes  d’une 
membrane  lisse  rappelant  plutôt  ime  formation  con¬ 
génitale  qu’une  lésion  inflammatoire  récente.  Après 
libération  des  anses,  la  perméabilité  intestinale  paraît 
rétablie.  On  déclenche  alors  le  travail  pour  supprimer 
l’obstacle  constitué  pa:  l’utérus,  gravide,  mais  la 
fqmma  meurt  deux  heures  après  l’ex  traction  dufœtus- 

L’autopsie  a  montré  le  rétablissement  du  transit 
intestinal,  sans  trace  de  péritonite,  et  l’existence  de 
très  nombreux  ganglions  dans  le  mésentère  épaissi  et 
rétracté.  Il  semble  bien  s’être  agi  d’une  péritonite 
tuberculeuse  ancienne  et  latente  et  il  faut  établir 
rmeiirelation  de  cause  à  effet  entre  la  gestation  et 
l’apparition  de  l’occlusion,  soit  que  1  a  distension  des 
anses  en  amont  de  l’obstacle  constitué  par  l’utérus 
gravide  favorisât  la  coudure  intestinale  au  niveau 
des  adhérences  constatées,  soit  que  l’utérus  gravide 
ait  agi  par  action  purement  mécanique  en  compri¬ 
mant  le  paquet  intestinal  et  en  complétant  le  barrage 
prêt  à  . s’établir.  D’intervention  chirurgicale  ne  prêtait 
pas  à  discussion.  Mais  fallait-il  la  faire  siuvre  de 
l’évacuation  de  l’utérus  ?  Des  constatations  opéra¬ 
toires  Ift  rendaient  logique,  mais  il  s’est  produit  ime 
aggravation  immédiate,  qui  prouve,  disent  les  au¬ 
teurs,.  qu’il  aurait  été  préférable  de  s’abstenir. 

Fibroipe  et  gestation.  —  Keller  {Bull.  gyn.  et 
obst.  Strasbourg,  février  1936)  raijporte  un  cas  de 
fibrome  n,éçrobiosé  et  perforé  en  péritoine  libre  sur 
im  utérus  gravide  de  deux  mois.  Devant  ces  lésions 
et  la  constatation  de  pus  qui  s’écoulait  de  la  poche 
contenue  dans  ce  fibrome,  l’auteur  a  pratiqué  l’iiys- 
térectomie;  le  pus  ultérieurement  s’est  révélé  stérile, 
mais  il  n’en  reste  pas  moins  que  ceci  ne  saurait  inci¬ 
ter  à, une  myomectomie  et  que  la  prudence  commande 
l'hystérectomie  dans  tous  les  cas  semblables. 

Epistaxis  de  la  gestation.  —  Bauvillon  et 
Mounier-Kuhn  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1936) 
attirent  l’attention  sur  le  poljqje  saignant  de  la 
cloison  comme  cause  de  l’hémorragie  nasale  chez  la 
femme,  enceinte.  Classiquement,  l’exérèse  complète 
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de  la  cloison  peut  amener  l’arrêt  des  hémorragies; 
cependant  les  auteurs  ont  vu  un  cas  de  guérison 
spontanée  après  l’accouchement,  mais  qui  récidiva 
tardivement  au  cours  d’mie  deuxième  gestation. 

Stérilité.  —  Villard  {Bull.  gyn.  et  obst.  Lyon, 
avril  r936)  cite  l’observation  d’une  gestation  deux 
ans  et  demi  après  mie  saljiingostomie  pour  aimexite 
streptococcique.  Il  a  pu  obtenir  des  résultats  iden¬ 
tiques  chez  5  autres  malades  et  insiste  sur  l’impor¬ 
tance  de  la  reconstitution  des  franges  du  pavillon 
tubaire  aù  cours  de  l’intervention. 

Au  cours  de  la  discussion,  Morel  rapporte  un  cas 
identique,  Gouilloud  rappelle  les  avantages  du  sal- 
pingolysis  dont  Villard  vante  également  les  mérites. 

V.  Travail.  —  Déclenchement  médicamenteux 
du  travail.  —  Relies  {Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.  de  Stras¬ 
bourg,  avril  1936)  préconise  la  méthode  de  Stein  dans 
le  déclenchement  médicamenteux  du  travail  :  huile 
de  ricin,  bain  chaud,  injection  intramusculaire 
d’xm  quart  de  post-hypophyse  Choay  n»  4,  toutes  les 
demi-heures  jusqu’à  concurrence  d’un  centimètre 
cube.  Il  obtient  64  succès  sur  76  cas  et  insiste  sur  la 
valeur  pronostique  des  éléments  suivants  :  état  du  col 
effacé  ou  non,  état  du  segment  inférieur  bien  ou 
mal  formé,  variété  de  présentation,  degré  d’engage¬ 
ment  de  la  tête,  parité,  période  de  la  gestation.  De 
pronostic  fœtal  est  satisfaisant  et  aucmie  interven¬ 
tion  n’a  été  pratiquée  pour  souffrance  foetale  pen¬ 
dant  les  périodes  de  dilatation  et  d’expulsion. 

Goimet  et  Dauvergne  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  jan¬ 
vier  1936)  insistent  sur  l’inconstance  d’action  des 
extraits  isolés  de  post-hypophyse  lorsqu’il  s’agit 
de  provoquer  l’accouchement,  et  ils  considèrent  cette 
méthode  comme  tro2D  souvent  inefficace  ou  au  con¬ 
traire  dangereuse  jrar  action  trop  rapide  capable  de 
provoquer  une  rupture  utérine  ou  de  tuer  l’enfant. 
Da  meilleure  teclmique  consiste  à  employer  des  doses 
'  fractionnées  ne  dépassant  pas  25,  unités  en  tout,  et 
associées  à  la  quinine. 

Daléas  {Bull.  gyn.  et  obst.  de  Toulouse,-  avTÜ.  1936) 
préfère  aux  méthodes  classiques  de  provocation  de 
l’avortement  que  des  circonstances  pratiques  rendent 
difficiles  en  Indochine,  l’injection  d’ocytociques. 
Cette  métliode  trouve  son  application  chaque  fois 
qu’il  s’agit  de  vider  im  utérus  dont  le  col  est  fermé  et 
que  l’urgence  n’implique  pas  une  pyacuqtion  instan¬ 
tanée  et  jiermet  de  substituer  une  dilatation  physio¬ 
logique  à  ime  dilatatiqn  manuelle  toujours  trauma¬ 
tisante.  ,  . 

Elle  suiiprime  de  plus  les  risques  de.  l’anesthésie 
chez  les  malades  affaiblies. 

L’accouchement  médical.  —  Kreis  {Gyn.  .et 
Oèsi.,  juillet  1936)  étudie  le  rendenient  .de  haccouche- 
ment  médical  dans  les  cas  à  .dilata,tiQn  difficile.  11 
apporte  des  observations  d’accouohepiente  à,  dilata¬ 
tion  lente  pour  confirmer  ses  conceptions  jtiiéoiiques 
sur  le  mécanisme  de  la  düatatiqii  et  l’efficacité  de 
la  médication  antispa^odique.  9  o|3^ryatior2S  dq 
primipares  servent  à  l’auteur  pour,  exppset  le  mode 
d’ob.servations  graphiques  utilisé  à.l^^  clinique  obsté- 
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tricale  de  Strasbourg.  Chaque  accouchement  est 
observé  à  l’aide  de  deux  séries  de  notations  :  l’une, 
relative  à  la  progression  delà  dilatation,  se  présente 
comme  im  graphique  horaire  faisant  état  de  toutes 
les  particularités  cliniques  et  des  injections  médica¬ 
menteuses  (antispasmodiques  et  oc3d;ociques)  ;  l’au¬ 
tre  est  un  tracé  circulaire  obtenu  par  l’hystérogra- 
pliie  qui  rend  compte  de  l’intensité  des  contractions 
et  du  degré  du  tonus  utérin.  Les  résultats  de  ces 
observations  graphiques  tendent  à  prouver  l’in¬ 
fluence  réelle  des  antispasmodiques  sur  la  marche 
du  travail  dans  un  sens  favorable. 

L’auteur  n’a  pas  hésité  à  multiplier  les  injections 
d’antispasmodiques  (jusqu'à  21  pour  un  accouche¬ 
ment)  et  il  considère  comme  exclue  la  possibilité 
d’une  influence  fâcheuse  résultant  de  l’administra¬ 
tion  de  quantités  aussi  considérables  de  substances 
médicamenteuses  actives. 

Césarienne.  —  Coen  dans  un  travail  inspiré  par 
Couvelaire  [Thèse  de  Paris,  1936)  étudie  les  résultats 
des  805  opérations  césariennes,  conservatrices  ou 
mutilatrices  pratiquées  à  la  clinique  Baudelocque 
entre  1920  et  r935. 

En  ce  qui  concerne  les  opérations  césariennes 
basses  an  nombre  de  436,  la  mortalité  atteint 
2,7  p.  100  chez  les  femmes  opérées  dans  des  condi¬ 
tions  favorables  et  monte  à  16  p.  loo  dans  les  cas  dé¬ 
favorables.  Dans  ces  mêmes  cas  défavorables,  aucune 
intervention  abdominale  (césarienne  suivie  d’hysté¬ 
rectomie  ou  d’extériorisation  temporaire  de  l’uté¬ 
rus)  n’offre  de  sécurité  absolue,  car  le  danger  réside 
non  pas  exclusivement  dans  la  péritonite  comme  on 
l’a  cru  longtenqw,  mais  dans  l’infection  généralisée 
que  favorise  la  section  de  l’utérus.  Par  contre,  les 
interventions  par  voie  basse  (forceps  après  incisions 
du  col,  basiotripsies)  effectuées  dans  des  conditions 
défavorables  comparables  ont  comporté  une  mor¬ 
talité  beaucoup  moindre. 

Fulconis  [Cryn  et  Obst.,  avril  1936)  propose  de 
remplacer  la  suture  en  redingote  du  péritoine  utérin 
après  césarieime  segmentaire  par  un  enfouissement 
en  bourse  de  ce  péritoine.  Au  début  de  l’intervention 
cet  enfouissement  est  amorcé  par  mi  fil  contournant 
la  partie  inférieure  de  la  brèche  péritonéale  et  1  aissé 
en  attente.  A  la  fin  de  l’opération,  le  fil  est  faufilé 
autour  de  la  brèche  supérieure  et  serré.  Dans  les  cas 
purs,  ime  deuxième  bourse  peut  enfouir  la  première. 
Dans  les  cas  impurs,  une  mèche  peut  être  placée  au 
contact  de  la  plaie  utérine  et  maintenue  par  le  fil 
lâchement  noué.  Ce  procédé,  outre  qu’il  évite  des 
décollements  étendus  du  péritoine,  ne  modifie  pas 
la  situation  de  la  vessie  et  semble  devoir  permettre 
des  opérations  itératives  faciles. 

Brindeau  et  Lantuéjoul  [Gyn.  et  Obst.,  novem¬ 
bre  1935)  étudient,  à  propos  de  8  cas,  les  indications 
de  la  césarienne  basse  dans  les  présentations  du 
siège.  Dans  3  cas,  ce  mode  de  présentation  n’est  in¬ 
tervenu  d’aucime  façon  dans  l’indication  opératoire. 
Les  5  cas  restants  concernent  quatre  fois  des  primi¬ 
pares,  une  fois  une  multipare.  Les  observations  sont 


toutes  comparables.  Chaque  fois  on  a  été  amené  à 
intervenir  en  présence  d’anomalies  du  travail  ; 
rupture  précoce  ou  prématmée  des  membranes,  con¬ 
tractions  irrégulières,  absence  ou  lenteur  delà  dilata¬ 
tion. 

Les  auteurs  insistent  sur  le  fait  que  la  présentation 
du  siège  décomplété  chez  la  primipare  est  une  ano¬ 
malie  probablement  en  rapport,  soit  avec  mie  mau¬ 
vaise  constitution  anatomique  de  la  paroi  utérine, 
soit  avec  im  trouble  fonctionnel  du  déveloiipement 
de  l’utérus  gravide.  Ce  n’est  pas  la  présentation  du 
siège  eu  soi  qui  constitue  mie  indication  opératoire, 
mais  bien  la  dystocie  dynamique  qui  est  en  rapport 
avec  une  cause  générale  et  dont  la  présentation  du 
siège  n’est  qu’mi  symptôme,  une  conséquence.  Quant 
à  la  dystocie  osseuse,  elle  comporte  une  difficulté 
d'interprétation  considérable  du  fait  qu’on  ne  peut, 
à  proprement  parler,  établir  mie  épreuve  du  travail 
dans  le  cas  d’une  tête  dernière. 

Dans  l’ensemble,  les  auteurs  pensent  qu’mi  des 
ehapitres  les  plus  intéressants  de  l’étude  des  indica¬ 
tions  de  la  césarienne  basse  est  celui  des  présenta' 
tions  du  siège.  Ils  insistent  sur  l’importance  des  ano¬ 
malies  de  la  contraction  qui  leur  paraît  être  la  cause 
du  pronostic  réservé  delà  présentation  du  siège  chez 
la  primipare. 

Colle  et  Montagne  (Btdl.  Soc.  obst.  et  gyn.,  avril  193O) 
rapportent  l’observation  d’une  femme  qui  a  subi 
avec  succès  trois  césariennes  basses,  alors  que  le 
premier  accouchement  tenté  par  les  voies  naturelles 
aurait  abouti  à  la  mort  du  fœtus  après  version.  La 
troisième  intervention  a  été  suivie  de  résection 
des  deux  ovaires  qui  ont  été  greffés  suivant  la  tech¬ 
nique  de  Douay.  Paricot,  au  cours  de  la  discussion, 
souligne  qu’il  préfère  à  ce  dernier  procédé  la  résection 
tubaire  avec  enfouissement  sous-péritonéal  des  moi¬ 
gnons. 

Andérodias  et  G.  Péry  [Bull.  Soc.  gyn.  et  obst., 
novembre  1935)  étudient  la  valeur  de  la  cicatrice 
de  césarienne  basse  en  apportant  la  statistique  de  la 
clinique  obstétricale  de  Bordeaux,  de  1925  à  1934, 
concernant  les  femmes  césarisées  antérieurement 
et  ayant  accouché  par  les  voies  naturelles.  Les  auteurs 
ont  observé  16  cas;  la  seule  rupture  utérine  qu’ils 
aient  vue  ne  siégeait  pas  au  niveau  de  la  cicatrice, 
mais  sa  direction  était  transversale.  Elle  a  été  obser¬ 
vée  àlaisuited’une  application  deforceps  au  détroitsu- 
pé  rieur  (non  pratiquée  par  les  auteurs).  Pourlesgesta- 
tions succédant  aune  césarienne  basse,  les  auteurs 
proposent  detoujours  placer  laf  emme  en  mi  1  i  eu  opér  a- 
toire,  pour  parer  immédiatement  à  toute  éventualité. 

Ils  autorisent  l’épreuve  du  travail  dans  les  bassins 
limites  et  sont,  dans  ces  cas,  très  larges  d’application 
de  forceps  dans  l’excavation  (9  cas  sur  16)  pour  évi¬ 
ter  à  l’utérus  antérieurement  césarisé  la  fatigue  inu¬ 
tile  que  nécessiterait  la  traversée  d’un  périnée  intact. 

Fobe  [Soc.  d’obst.  et  de  gyn.,  octobre  -,  La 
Gynécologie,  1936)  passe  en  revue  les  accouchements 
après  césarienne  à  la  maternité  de  Strasbourg  au 
cours  de  ces  quinze  dernières  années.  Sur  50  femmes 
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opérées,  35  ont  subi  ultérieurement  39  césariennes 
itératives  et  15  ont  eu  20  accouchements  par  les 
voies  naturelles,  soit  30  p.  100.  Cette  statistique 
comporte  un  cas  de  rupture  utérine  après  césarienne 
corporéale  pour  placenta  prævia  et  aucune  mortalité 
maternelle. 

Après  avoir  émis  quelques  considérations  sur 
l’épreuve  du  travail,  les  indications,  l’avortement 
après  césarienne  et  les  complications  techniques, 
l’auteur  soidigne  les  avantages  delà  césarienne  basse 
transversale  pratiquée  systématiquement  à  la  mater¬ 
nité  de  Strasbourg  depuis  1932,  avantages  surtout 
marqués  dans  les  interventions  itératives. 

Merger  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1936) 
rapporte  5  observations  d’accouchement  par  les 
voies  naturelles,  après  épreuve  du  travail,  ciez  des 
femmes  porteuses  d’unef  ^cicatrice  d’hystérotomie 
segmentaire  et  ayant  un  bassin  rétréci.  Les  césa¬ 
riennes  primitives  avaient  été  pratiquées  pour  dysto¬ 
cie  complexe,  ne  tenant  pas  uniquement  au  bassin. 
Des  conditions  physiologiques  et  mécaniques  nor¬ 
males  ont  permis,  lors  du  deuxième  accouchement 
d’éviter  l’intervention.  L’épreuve  du  travail  paraît 
donc  justifiée  malgré  la  cicatrice  segmentaire  et 
doit  tenir  compte  non  seulement  du  degré  du  rétré¬ 
cissement  osseux,  mais  du  volume  de  l’enfant,  de  la 
présentation,  de  la  flexion  de  la  tête,  de  l’état  des 
parties  molles,  de  la  valeur  des  contractions  utérines 
et  surtout  des  résultats  de  palpers  mensurateurs 
successifs. 

Fournier  et  Estienny  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.  de 
Toulouse,  février  1936)  rapportent  mi  cas  de  rupture 
de  cicatrice  de  césarienne  basse  au  cours  du  travail, 
conséquence  de  gémellité.  Ce  n’est  pas  en  effet  la 
faiblesse  de  la  cicatrice  qui  a  été  la  cause  de  cet 
accident,  mais  la  surdistension  et  l’amincissement 
extrême  causés  par  la  gémellité  qui  ont  entraîné  la 
rupture. 

Placenta  prævia,  —  Brou,  Brochier  et  Bouly 
(BuU.  Soc.  obst.  et  gyn.,  février  1936)  apportent  une 
statistique  portant  sixr  14  cas  d'hystérotomies  pour 
placenta  prævia  pratiquées  à  la  clinique  obstétricale 
de  Lyon.  Tous  les  cas  rapportés  ont  donné  lieu  à  des 
accidents  sérieux  ;  hémorragies  toujours  supérieures 
à  500  grammes.  Il  s’agissait  9  fois  de  placentas  cen¬ 
traux,  variété  totale,  5  fois  de  placentas  centraux, 
variété  partielle. 

Douze  malades  ont  été  opérées  sous  rachi  ;  les 
deux  autres  sous  anesthésie  géiiérale  en  raison  de 
l’anémie  avec  hypotension. 

Ea  technique  opératoire  a  toujours  été  la  césarienne 
basse.  La  mortalité  a  été  nulle  au  point  de  vue  mater¬ 
nel  —  on  a  observé  ime  éventration  tardive,  une 
phlébite;  —  quatre  enfants  sont  morts:  deux  de  bron¬ 
cho-pneumonie,  un  d’hérédo-syphilis,  im  tout  de 
suite  après  la  naissance. 

Dans  l’ensemble,  les  auteurs  concluent  à  la  valeur 
de  la  césarienne  basse  comme  traitement  des  formes 
graves  de  placenta  prævia  ;  elle  constitue  la  méthode 
de  choix. 
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Chappaz  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  décembre  1935). 
au  cours  d’ime  césarienne  pour  placenta  prævia 
chez  une  primipare  de  trente-cinq  ans,  dut  recourir 
à  l’hystérectomie  en  raison  de  l’adhérence  des  coty¬ 
lédons,  impossibles  à  cliver,  et  hémorragie  au  cours 
de  cette  tentative.  L’examen  de  la  pièce  opératoire 
a  montré  une  nécrose  de  coagulation  utérine  et  pla¬ 
centaire  rendant  toute  structure  indistincte  ;  les 
villosités  sont  entourées  de  lames  conjonctives 
épaisses,  adhérentes  à  l’utérus. 

Guérison  post-opératoire.  Enfant  vivant. 

Ravina  [Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juillet  1936),  à 
l’occasion  de  2  cas  de  variétés  recouvrantes  de  pla¬ 
centa  prævia,  traités  par  césarienne  vaginale,  avec 
succès  pour  1  a  mère  et  l’enfant,  précise  les  indications 
de  la  césarienne  vaghiale. 

Exceptionnellement  indiquée,  elle  peut  rendre 
cependant  de  grands  services  lorsque  l’urgence  est 
extrême  et  qu’on  n’est  pas  dans  les  conditions  re¬ 
quises  pour  pratiquer  une  intervention  par  voie 
abdominale.  Elle  permet  d’obtenir  une  dilatation 
sulfisante  pour  extraire  l’enfant,  alors  que  tout  autre 
procédé  de  dilatation  extemporanée  du  col  risque  de 
provoquer  une  rupture  utérine.  Enfin,  dans  les  cas 
d’accouchement  prématuré  avec  enfant  non  viable 
ou  mort,  elle  pourra  être  indiquée  associée  ou  non  à  la 
méthode  de  Simpson  (extraction  première  du  pla¬ 
centa).  Cette  césarieime  vaginale  sera  presque  exclu¬ 
sivement  indiquée  chez  les  multipares  aux  parties 
molles  souples,  au  col  et  au  segment  inférieur  facile¬ 
ment  abaissables. 

Morel  (Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.  de  Dijon,  avril  1936) 
signale  le  cas  d’un  placenta  prævia  central  qui,  si¬ 
lencieux  pendant  toute  la  grossesse,  se  manifeste 
seulement  par  ime  hémorragie  abondante  quelques 
minutes  après  l’expulsion  de  l’enfant.  L’examen  de 
l’arrière-faix  montre  que  le  placenta  a  été  littérale¬ 
ment  effondré  en  son  centre  par  le  passage  du  fœtus. 

Verdeuil  (Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.  de  Marseille, 
avril  1936)  insiste  à  nouveau  sur  la  multiplicité 
des  thérapeutiques  applicables  aux  divers  cas  de 
placenta  prævia  et  en  fait  une  fois  de  plus  preuve 
l’observation  d’ime  femme  qui  présenta  une  hémor¬ 
ragie  extrêmement  abondante  au  huitième  mois  et 
chez  laquelle  fut  pratiquée  une  version  après  dila¬ 
tation  bimanuelle  sous  anesthésie  générale.  La  réali¬ 
sation  d’une  césarienne  aurait  demandé  trop  de 
temps  dans  un  tel  cas. 

Inversion  utérine.  —  Brun  (Bull.  Soc.  gyn.  et 
obst.  de  Lille,  février  1936)  observe  un  cas  d’inversion 
utérine  due  à  ime  délivrance  un  peu  brutale.  L’hé¬ 
morragie  a  été  hors  de  proportion  avec  l’état  de  choc 
constaté.. Celui-ci  a  été  traité  d’abord,  et  laréduction 
a  été  seulement  pratiquée  mie  heure  quinze  après 
l’accouchement  en  position  de  Tredenlenbourg  ;  elle 
semble  avoir  été  facilitée  par  un  bourrelet  circulaire 
<îê  contracture  qui  a  permis  un  taxis  latéral  moins 
traumatisant  qu’un  taxis  central. 

Baux  (Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.  de  Toulouse,  fé¬ 
vrier  1936)  rapporte  également  deux  observations 
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d’iiiversion  utérine  ;  la  première  a  eu  comme  parti¬ 
cularité  la  réapparition  des  signes  de  choc,  quinze 
minutes  après  la  réduction  et  l'évolution  vers  la 
mort  quelques  minutes  plus  tard  ;  la  deuxième,  la 
latence  extrême  du  début. 

Rupture  utérine.  --  Cartoux  {Gyn.  et  Ohst., 
avril  1936)  rapporte  52  observations  de  ruptures 
utérines  observées  de  1930  à  1934,  ^  la  maternité  de 
Hanoï. 

Dans  la  majorité  des  cas,  le  fœtus  et  le  placenta 
ont  été  rapidement  expulsés  dans  la  cavité  abdomi¬ 
nale  et  cette  expulsion  a  suffi  le  plus  souvent,  lors¬ 
qu’il  n’existait  ni  lésion  vasculaire  importante,  ni 
insertion  baisse  du  placenta,  à  faire  cesser  l’hémorra¬ 
gie.  La  seule  thérapeutique  possible  est  l’hystérec- 
tomie  subtotale  sous  anesthésie  au  chlorure  d’éthyle 
de  préférence  exécutée  rapidement  avec  ligature  en 
bloc  des  pédicules  et  suture  en  masse  du  moignon. 

Dystocie  du  cou.  —  Guérin- Vahnate  et  Verdeul 
(Bull.  Soc.  obsl.  et  gyn.,  novembre  1935)  rapportent 
un  cas  d’oblitération  du  col  utérin,  consécutive  à  un 
traitement  par  caustiques,  le  travail  fut  long,  s’ar¬ 
rêta  et  1  ’accouchement  du  fœtus  ne  put  avoir  lieu 
qu’ après  incision  de  la  lèvre  postérieure  du  col  sgus 
rachi- anesthésie  puis  version  et  extraction. 

Schébat  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn,  octobre  193G) 
rapporte  tme  curieuse  observation  de  dystocie  inter¬ 
mittente  par  sténose  du  col .  Il  s’agit  d’une  f  einiiie  qui, 
traitée  et  guérie  d’mie  métrite  par  application  de 
Filhos,  sept  ans  après  un  accouchement  normal, 
redevient  encehite  aussitôt  après  ces  applications.  Il 
se  produit  au  moment  de  l’accouchement  une  dysto¬ 
cie  i^ar  anomalie  de  la  dilatation  du  col  ;  la  dilatation 
ne  dépasse  pas  deux  francs  après  deux  jours  de 
travail.  Une  césarienne  basse  permet  d’extraire  une 
fille  de  3  200  grammes.  Deux  ans  après,  lors  d’mi 
troisième  accouchement,  la  dilatation  se  fait  norma¬ 
lement  et  permet  l’extraction  par  forceps  d’un  garçon 
de  4  100  grammes.  D’auteur  pense  que  l’éloignement 
des  dates  d’application  du  néo-Filhos  peut  être  mi 
élément  de  laronostic  favorable  pour  les  accouche¬ 
ments  ultérieurs. 

Dystocie  par  hystéropexie  et  par  ligamentopexie. 
—  Rheuter,  Rochet  et  Baleydier  (Bull.  Soc.  obst. 
et  gyn.,  janvier  1936)  ont  eu  à  pratiquer  mie  hys¬ 
térectomie  pour  présentation  de  l’épaule  avec 
enfant  mort  et  sans  aucune  ébauche  de  dilatation  du 
col.  D'utérus  plaqué  et  adhérent  à  la  iiaroi  abdomi¬ 
nale  antérieure,  du  fait  d’mie  hystéropexie  pratiquée 
trois  ans  auparavant,  le  développement  de  l’œuf 
s’était  fait  entièrement  aux  déiiens  de  la  paroi  posté¬ 
rieure  de  l’utérus. 

Trillat  a  observé  mi  cas  analogue  de  dystocie  par 
adhérences  utéro-pariétales  consécutives  à  une  liga- 
nientopexie  dont  les  suites  avaient  été  fébriles  avec 
suppuration  pariétale.  Gestation  survenue  dans  les 
deux  mois  qui  suivent  l’intervention.  A  terme,  nqi- 
ture  prématurée  des  membranes,  dystocie  cervicale. 
Césarienne  basse  suivie  de  mort  par  choc  infectieux 
suraigu  douze  heures  après.  D’étendue  et  l’épaisseur 
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des  adhérences  auraient  rendu  l’hystérectomie  extrê¬ 
mement  laborieuse. 

Dystocie  par  malformation  utérine.  ■ —  ilona- 
fous  et  Bourrel  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  octobre  1936) 
ont  pratiqué  une  hystérectomie  en  bloc  pour  ime 
dystocie  apparue  au  cours  d’un  travail  qui  durait 
deimis  cinq  jours  et  aggravée  par  des  manœuvres 
particulièrement  brutales  d’expression  utérine.  D’in¬ 
tervention  leur  révéla  un  utérus  gravide  basculé 
autour  de  son  axe  avec  le  ligament  rond  étalé  sur  la 
face  antérieure  de  l’utérus.  D’hémi-utérus  non  gravide 
ne  fut  découvert  dans  le  Douglas  qu’après  avoir 
redressé  1 ’hémi-utérus  gravide.  Des  auteurs  ne  signa¬ 
lent  pas  de  difficultés  particulières  d’hémostase  au 
cours  de  l’hystérectomie.  I,es  .suites  opératoires 
furent  satisfaisantes. 

Procidence  du  cordon.  —  Guyot  et  J.  Pér)' 
(Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  novembre  1935)  relatent  mie 
observ^ation  intéressante  de  pratique  obstétricale. 
A  mie  dilatation  de  cinq  francs  rme  procidence 
du  cordon  se  produit  ;  les  battements  persistent  très 
faibles  dans  le  cordon  qu’on  n’arrive  pas  à  replacer 
dans  l’utérus.  On  pratique  mie  dilatation  bimanuelle 
à  la  Bonnaire,  mais  elle  est  insuffisante.  Da  version 
effectuée,  la  tête  dernière  est  retenue  par  le  col  et  ne 
peut  être  extraite  que  difficilemeiit  au  forceps.  D’en¬ 
fant  est  mort.  Da  délivrance  artificielle  est  faite  et  la 
révision  utérine  montre  qu’à  gauche,  il  y  a  une  déchi¬ 
rure  du  col  qui  se  prolonge  dans  la  direction  du  liga¬ 
ment  large.  D’intervention  pratiquée  aussitôt  con¬ 
firme  le  diagnostic  de  rupture  sous-péritonéale  large. 
D’hystérectomie  est  faite  immédiatement.  Des  suites 
opératoires  sont  inquiétantes,  mais  la  femme  finit 
par  guérir.  Des  auteurs  montrent  que  la  sagesse 
eût  été  d’emblée  de  s’abstenir  de  toute  intervention 

Cranio-tracteur.  —  Théo  Koller  (de  Zurich) 
(Gyn.  et  Obst.,  mai  1936)  présente  mi  nouvel  instru¬ 
ment  pour  l'extraction  de  l’enfant  ou  de  la  tête  de 
l’enfant  après  perforation  et  évacuation  de  la  subs¬ 
tance  cérébrale.  C’est  im  mstrmnent  simple,  directe¬ 
ment  inspiré  du  tracteur  en  tire-bouchon  utilisé 
pour  l’extériorisation  des  fibromes  utérins.  Pour  évi¬ 
ter  les  dangers  et  les  difficultés  de  l’application  du 
cranioclaste,  l’auteur  propose  cet  üistrumeiit  chaque 
fois  qu’il  n’y  a  pas  mie  disproportion  trop  mipor- 
tante  entre  1  es  dimensions  de  la  tête  et  celle  du  b  assiti 
Après  perforation  de  la  tête  et  évacuation  de  la  sub¬ 
stance  cérébrale,  ce  tracteur  s’applique  d’ime  façon 
beaucoup  plus  simple  et  inoüis  traumatisante  que  le 
cranioclaste.  Da  prise  est  solide  et  la  tête  est  mobüe 
autour  de  l’instrument,  ce  qui  favorise  son  adaptation 
spontanée  aux  meilleurs  diamètres  du  bassin. 

Rupture  du  vagin.  — •  Herculano  de  Sa  (Gyn.  c; 
O&sl, février  1936)  donne  mie  étude  du  colporrhexis, 
c’est-à-dire  de  la  rupture  de  la  paroi  vaginale  au  cours 
du  travail. 

Il  rapporte  à  ce  propos  deux  observations  origi¬ 
nales  de  ruptures  isolées  du  vagin,  sans  lésion  utérine, 
l’mie  de  la  paroi  antérieure,  l’autre  de  la  paroi  posté¬ 
rieure. 
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Rupture  de  varices  vulvaires  et  cohc  obsté¬ 
trical.  —  Costaudulaki  [Soc.  obst.  et  gyn.,  jan¬ 
vier  1936)  a  observé  une  rupture  de  grosses  varices 
vulvaires  après  application  de  forceps.  Malgré  l’arrêt 
de  l’hémorragie,  il  s’est  produit  un  état  de  choc  extrê¬ 
mement  grave,  dont  l’intensité  était  disproportionnée 
avec  l’abondance  moyenne  de  l’hémorragie. 

Anesthésie  obstétricale  à  l’évipan.  —  Ar¬ 
mand  (Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1936)  considère 
l’évipan  sodique  comme  un  anesthésique  bien  toléré 
par  la  femme  enceinte,  mais  sa  durée  d’action  ne 
dépasse  pas  ime  heure.  Aussi  l’auteur  recourt-U 
à  la  rupture  artificielle  des  membranes  et  aux  injec¬ 
tions  d’h3q)ophyse  pour  accoucher  la  femme  dans 
ce  laps  de  temps,  he  seul  inconvénient  signalé  est 
l’agitation,  à  la  fin  de  l’effet  anesthésique,  au  mo¬ 
ment  des  contractions  utérines. 

VI.  Délivrance.  —  Hémorragies  obstétri¬ 
cales.  —  Iiévy-Solal  et  Sureau  (Presse  médicale, 
21  octobre  et  4  novembre  1936)  ont  fait  une  étude 
très  complète  de  la  physio-pathologie  et  de  la  tliéra- 
peutique  des  hémorragies  obstétricales. 

Après  avoir  montré  que  leur  gravité  n’est  pas  seu¬ 
lement  fonction  de  l’abondance  de  l’hémorragie, 
mais  est  également  liée  à  sa  rapidité,  à  sa  répétition 
et  surtout  aux  réactions  vaso-motrices  qui  comman¬ 
dent  le  mécajiisme  de  la  circulation  de  retour,  ils 
étudient  les  réactions  naturelles  de  défense  de  l’or¬ 
ganisme  :  hémostase  spontanée,  compensation,  puis 
réparation  de  la  perte  sanguine.  Ils  exposent  ensuite 
ime  séduisante  conception  de  mécanique  circulatoire 
dont  l’application  aux  hémorragies  obstétricales 
amène  à  conclure  que  : 

i®  Dans  le  cas  d’hémorragies  massives,  uniques 
ou  espacées,  il  se  constitue  mie  réserve  de  globules 
rouges  dans  les  lacs  veineux.  La  thérapeutique  doit 
remettre  ces  globules  en  circulation  en  temps  oppor- 
tmi  ; 

2°  Dans  les  cas  d’hémorragies  fractiomiées  et  rap- 
procliées  ü  se  produit  une  anémie  globulaire  vraie 
qui  peut  déterminer  la  mort  par  anoxémie.  Il  s’agit 
donc  ici  de  réaliser  une  greffe  globulaire  ; 

3®  Dans  les  états  de  choc,  il  n’y  a  aucune  diminu¬ 
tion  de  la  masse  plasmatique,  ni  du  taux  globulaire, 
mais,  par  suite  de  la  parésie  vaso-motrice,  le  sang  s’est 
réfugié  dans  les  lacs  veineux  périphériques  et  viscé¬ 
raux,  véritable  hémorragie  endiguée.  Il  faut  re- 
miettre  en  circulation  un  sang  dont  la  masse  et  la 
qualité  sont  conservées  en  stimulant  les  vaso-mo¬ 
teurs  paralysés. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  on  doit,  dans  les 
hémorragies  massives,  lutter  contre  l’anémie  bul. 
baire  qui  constitue  le  danger  immédiat  :  position 
déclive,  réchauffer  la  femme,  et  compenser  la  perte 
sanguine  par  une  injection  de  liquide  de  volume  équi¬ 
valent  (sérum  etmieux  transfusion).  Dans  les  hémor¬ 
ragies  répétées,  à  intervalles  rapprochés,  la  transfu¬ 
sion  sanguine  s’impose  à  l’exclusion  de  toute  autre 
méthode  (le  sérum  intraveineux  peut  être  dange¬ 
reux).  lînfin,  dans  lesétats  de  choc,  c’est  l’adrénaline 
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qui  est  le  médicament  de  choix,  surtout  quand  il 
peut  être  injecté  de  façon  très  lente  par  voie  intra¬ 
veineuse,  sous  forme  de  soluté  d’adrénaline  du 
Codex,  dilué  au  taux  de  i  à  3  centimètres  cubes 
dans  500  centimètres  cubes  de  sérum. 

Choc  obstétrical.  —  Trillat  (Bull.  Soc.  gyn.  et 
obst.  de  Lyon,  février  1936)  insiste  au  sujet  de  deux 
observations  de  choc  obstétrical  sur  l’importance  et 
la  gravité  de  la  fièvre  du  travail. 

VII.  Suites  de  couches.  Infection  puerpérale. 
—  Traitement  de  l’infection  puerpérale.  Chi¬ 
miothérapie.  —  -  Lacomme  (Soc.  d’obst.  et  gyn., 
juillet  1936)  rapporte  les  résultats  d’une  expérience, 
d’abord  restreinte  et  purement  curative,  puis  systé¬ 
matique  et  à  titre  préventif,  de  traitement  de  l’in¬ 
fection  puerpérale  par  le  chlorhydrate  de  sulfamido- 
chrysoïdine  (rubiazol)  qui  a  été  pratiqué  pendant 
une  année  dans  le  service  du  professeur  Cou vel aire 
à  la  clinique  Baudelocque.  Les  faits  suivants  ont  été 
observés  : 

I®  Pendant  ime  année  entière  il  n’y  a  eu  aucun 
décès  imputable  à  l’infection  puerpérale  ; 

2®  Si  beaucoup  de  femmes  ont  présenté  de  petites 
infections  avec  température  au-dessous  de  39  pen¬ 
dait  deux  à  trois  jours,  s’il  y  a  eu  rm  nombre  assez 
important  de  phlébites,  aucune  femme  n’a  présenté 
de  septicémie,  et  si  chez  trois  ou  quatre  malades  on 
a  assisté  à  l’apparition  de  signes  infectieux  un  peu 
accusés,  l’évolution  a  toujours  été  si  rapidement  favo¬ 
rable  qu’aucune  d’elles  n’a  donné  d’inquiétudes 
pendant  plus  de  quelques  jours. 

De  ce  fait,  Lacomme  ne  veut  tirer  aucime  conclu¬ 
sion,  mais  il  désire  attirer  l’attention  sur  l’intérêt 
qu’ü  y  aurait  à  pratiquer  des  expériences  similaires, 
en  insistant  sur  ce  fait  que  la  valeur  prophylactique 
de  cet  agent  chimique  paraît  de  beaucoup  supé¬ 
rieure  à  sa  valeur  curative. 

Dans  la  discussion  qui  a  suivi.  Ravina  a  insisté 
également  sur  la  valeur  du  médicament  au  point  de 
vue  préventif,  et  pense  qu’on  doit  en  doimer  systé¬ 
matiquement  à  toute  femme  en  travail  et  pendant  la 
première  semaine  des  suites  de  couches.  Il  a  utilisé 
avec  les  mêmes  bons  résultats  le  benzylamlnoben- 
zène  sulfamide  (septazine)  et  le  chlorhydrate  de 
sulfamido-chrysoïdine  (rubiazol).  Ravina  déconseille 
absolument  l’injection  intraveineuse  de  chlorhy¬ 
drate  de  sulfamido-chrysoïdine,  qui  donne  souvent 
un  gros  clioc,  et  qui  à  côté  d’un  très  bea«  succès 
dans  ime  septicémie  à  évolution  très  rapide,  a  été  la 
cause  d’im  décès. 

Vermelin  et  Hartmann  (Bull.  Soc.  gyn.  et  obst., 
février  1936)  ont  utilisé  le  chlorhydrate  de  sulfa¬ 
mido-chrysoïdine  dans  5  cas  graves  d’infection  puer¬ 
pérale  par  voie  buccale  et  veineuse  et  semblent  avoir 
ainsi  obtenu  des  résultats  satisfaisants,  encore  que 
ce  soit  au  prix  de  chocs  graves  et  répétés  lorsque 
l’on  utilise  la  voie  intraveineuse.  Une  observation 
en  témoigne  où  un  coma  profond  a  été  consécutif  à 
l’injection  intraveineuse  et  où  la  mort  est  survenue 
six  heures  plus  tard. 
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En  résumé,  il  semtle  que  l’on  ait  dans  le  rubiazol 
et  la  septazine  des  niédicaments  extrêmement  iiité- 
refsauts  dans  la  prophylaxie  et  même  la  thérapeu¬ 
tique  curative  des  hifections  puerpérales,  et  que  ces 
médicaments  doivent  être  admmistrés  par  voie  buc¬ 
cale  ou  voie  intramusculaire  aussi  précocement  que 
possible  (Ravina). 

Traitement  des  infections  puerpérales.  — 
I.évy-Solal,  Grasset  et  Mathivat  {Presse  médicale, 
3  juin  1936)  mettent  en  évidence  les  rôles  re.sjiectifs 
des  germes  et  du  terrain  dans  les  modalités  cliniques 
de  rüifection  puerpérale.  Ils  pratiquent  l’intra- 
dermo-réaction  au  filtrat  streptococcique  pour  étudier 
la  résistance  du  terram. 

Dans  une  j^remière  série  de  faits,  rüitiadermo- 
réaction  est  et  reste  positive,  l’hémoculture  est 
négative,  fie  pronostic  est  favorable.  Dans  ces 
cas,  les  diverses  thérapeutiques  donnent  de  bons 
résultats. 

Dans  un  deuxième  type,  rhitradermo-réaction 
est  iJositive,  mais  l’hémoculture  est  également  posi¬ 
tive.  Dans  ces  cas,  les  conditions  sont  encore  favo¬ 
rables,  à  condition  que  le  terrain  ne  fléchisse  pas. 
L’hijection  lente  et  continue  de  préférence  mtra» 
■vemeuse  d’une  solution  de  sulfamido-chrysoïdine 
paraît  efScace  dans  ces  cas. 

Dans  un  troisième  groupe  de  faits,  rhitradermo- 
réaction  est  négative,  le  terrain  ,‘^e  défend  mal,  mais 
le  germe  ne  paraît  pas  très  virulent.  Il  faut  rendre  au 
terrain  .‘•es  moyens  de  défen,se  grâce  aux  immmio- 
transf  usions  quotidiennes  de  150  centimètres 
cubes. 

Enfin,  dans  un  quatrième  type,  le  germe  paraît 
très  virulent,  hémoculture  positive,  intradermo 
négative,  état  général  très  altéré.  Sur  ces  formes, 
correspondant  à  une  inoculation  précoce  et  massive, 
sur  ce  terraüi  déficient,  il  faut  agir  avant  toute  loca¬ 
lisation  par  immuno-transfusion  associée  à  des  mjcc- 
tions  de  vitamüies  et  de  chlorhydrate  de  sulfamido- 
clirysoïdhie. 

Traitement  de  l’infeption  puerpérale  par  le  sé¬ 
rum  de  Vincent.  —  Cleisz  {Bull.  gyn.  et  ohst.  de 
Paris,  février  1936)  présente  deux-  observations  de 
femmes  ayant  eu  une  infection  puerpérale  avec  hémo¬ 
culture  positive  au  streptocoque  hémol}dique  et  qui 
ont  guéri  à  la  suite  d’injections  mtravehieuses  et 
intramusculaires  de  sérum  de  Vincent  associées  à  des 
transfusions  répétées. 

Il  lui  est  apparu  que  ces  deux  observations  étaient 
convaincantes  de  l’efficacité  du  sérum  de  Vincent. 

Traitement  de  l’infection  puerpérale  par  le 
filtrat-vaccin.  —  A  l’appui  de  cette  méthode  de 
traitement  par  application  locale,  Laffont  et  Ezes 
{Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1936)  apportent  un  cas  de 
présentation  de  l’épaule,  avec  procidence  du  cordon 
à  la  -vulve,  traitée  par  césarienne  basse  conservatrice 
après  tentatives  d’extraction  pratiquées  en  ville. 
Deux:  mèches  imbibées  de  filtrat-vaccin  à  souches 
multiples  préparées  dans  le  service,  ont  été  placées 
dans  l’utérus.  Les  auteurs  ont  utilisé  avec  succès 


cette  méthode  de  traitement  dans  plusieurs  cas  de 
péritonite  post  abortum  et  dans  im  cas  d’hémorragie 
tardive  des  suites  de  couches. 

L’hystérectomie  dans  l’infecfion  puerpérale. 
—  Paucot  et  Gellé  {Bull.  gyn.  et  obst.  de  Lille,  fé¬ 
vrier  1936)  rapportent  mi  cas  d’hystérectomie  pour 
infection  puerpérale  grave  ;  l’mtervention  pratiquée 
seize  jours  après  l’accouchement  a  découvert,  en 
outre,  de  la  sérosité  sanglante  dans  la  cavité  péri¬ 
tonéale,  une  phlébite  étendue  des  veines  du  liga¬ 
ment  1  arge. 

Cette  intervention  a  été  complétée  par  des  injec¬ 
tions  intravemeuses  de  sérum  de  \^iucent,  et  la 
guérison  est  survenue  vers  le  cmquantième  jour. 
Mais  les  auteurs  pensent  que  la  suppression  du  foyer 
prmcipal  a  été  le  facteur  le  plus  actif. 

Geniez  {Bull.  gyn.  cl  obst.  de  Lille,  février  1936)' 
rapporte  une  observation  montrant  les  bons  résul¬ 
tats  que  peut  donner,  dans  certains  cas  d’mfection 
puerpérale,  l’hystérectomie  précoce.  L’auteur  fait 
d’ailleurs  remarquer  que  ce  cas  ne  doit  pas  faire 
oublier  que  ces  hifections  guérissent  j:  arfois  sans  m- 
tervention,  grâce  surtout  à  la  sérothérapie. 

Infection  gonococcique.  —  Schevat  {Bull, 
gyn.  et  obst.  d’Alger,  février  1936)  relève  deux  obser¬ 
vations  d’abcès  sous-cutanés  multiples  à  gonocoques- 
au  cours  d’une  septico-pyohémie  du  post-partum  et 
du  post-abortum.  Le  pus  prélevé  lors  des  iucision.s 
successives  a  révélé  l’existence  de  pus  à  gonocoques 
à  l’état  pur.  L’état  général  s’est  amélioré  progressi¬ 
vement  par  la  suite. 

Phlegmon  périnéphrélique  des  suites  de  cou¬ 
ches.  —  Moirond,  Casalta  et  P.  Guiboni  [Bidl. 
Soc.  obst. et  gyn.,  novembre  1935)  rapportent  l’ol-.ser- 
vation  d’un  volummeux  plilegmon  périnéphrétique 
sun'enu  qumze  jours  après  une  endométrite  ^ost 
partum  sévère.  Malgré  l’ouverture  de  ce  phlegmon 
six  semâmes  après  l’accouchement,  la  mort  survüit 
rapidement,  après  un  phlegmon  de  la  fesse  et  une 
escarre  sacrée.  L’autopsie  montra  une  extension 
considérable  du  processus  phelgmoneux,  en  particu- 
culier  autour  du  psoas  jusqu’à  la  cuisse.  Il  semble 
qu’il  se  soit  agi  d’mie  septicémie,  mais  la  malade  n’a 
pu  faire  les  frais  du  trojj  vaste  «  abcès  de  fixation  » 
et  de  la  suppuration  trop  pjrolongée.  Le  jms  contenait 
du  staphylocoque  et  surtout  du  streptocoque. 

M.  Cotto,  lors  de  la  discussion  qui  suivit,  rapporta 
un  cas  semblable  post  abortum  et  insista 'sur  l’intérêt 
de  l’examen  radioscopique  qui  lui  montra  une  immo¬ 
bilisation  du  diaphragme. 

Tétanos  post  partum.  —  Laffont,  Ezes  et 
Garés  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1935)  oïd 
observé  un  tétanos  généralisé  aj'ant  débuté  onze 
jours  après  l’accouchement  (hémorragie  de  la  déli¬ 
vrance  arrêtée  par  mie  obturation  de  la  vulve  avec 
un  mélange  de  terre  battue  et  de  bouse  de  vache). 
Le  traitement  a  consisté  en  mie  hystérectomie  vagi¬ 
nale  associée  à  la  sérothérapie  antitétanique  par 
voie  racliidieune  et  veineuse  et  a  été  suivi  de  guéri¬ 
son  après  de  multiples  incidents.  La  promptitude  à 
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supprimer  le  foyer  tétanique  semble  avoir  été  le 
facteur  principal  du  succès. 

Hémorragie  tardive  des  suites  de  couches.  — 
Andérodias,  Papin  et  Péry  [Bull.  Soc.  obsf.  et  gyn., 
janvier  1936)  ont  traité  une  hémorragie  tardive  et 
récidivante  des  suites  de  couches  par  hystérectomie 
suivie  de  guérison.  Il  n’y  avait  pas  de  rétention 
placentaire,  mais  des  vaisseaux  thrombosés  dans  la 
paroi  utérine  et  une  réaction  mflammatoire  avec 
lymphocytes  et  quelques  polynucléaires  au  niveau  de 
la  muqueuse.  ' 

Expulsion  post  partum  d'un  rayome  intra-utérin. 

—  Danon  et  Watteville,  de  Genève  (Gyn.  elObst., 
juillet  193b)  ont  observé  l’expulsion  d’un  fi¬ 
brome  jjédiculé  intra-utérm  au  quatrième  jour  des 
suites  de  couches.  Les  seules  manifestations  cli¬ 
niques  préalables  avaient  consisté  en  une  involution 
utérine  imparfaite  avec  coliques  violentes  exagérées 
par  la  succion  des  mamelons. 

L’expul.sion  du  fibrome  se  ])roduisit  au  milieu  de 
caillots  en  dehors  de  tout  phénomène  fébrile. 

Les  auteurs  pensent  qu’il  y  a  lieu  de  réduire  au 
mmimum  les  interv'entions  .si  périlleuses  en  pareil 
cas  ;  cette  attitude  d’expectative  armée  leur  paraît 
d’autant  plus  légitime  qu’un  certain  nombre  de 
fibromes  pédiculés  ayant  subi  l’évolution  d’une  gesta¬ 
tion  subi.ssent  vraisemblab  lement  une  régression  post¬ 
gravidique  au  pohitqu’ilsrestent  clmiquementmuets. 

VIII.  Nouveau-né.  —  Céphalhéiratom  ossifié. 

—  Digonnet  [Bull.  soc.  obsi.  et  gyn.,  juin  1936),  à 
l’occasion  d’un  céphalhématome banal  ayant  évolué 
en  six  semaines  vers  l’ossification,  rappelle  que  Po¬ 
tocki  avait  proposé  de  ponetionner  systématique¬ 
ment  tous  les  céphalhématomes  et  leur  appliquer  un 
pansement  comjiressif.  L’auteur  conclut  cependant 
à  l’abstention  en  raison  de  l’extrême  rareté  de  cette 
complication. 

Malformations  fœtales.  —  Paucot  et  Gellé 
[Btill.  Soc.  obst.  et  gyn.  de  Lille,  avril  1936)  relatent 
l’observation  d’une  femme  qui  accoucha  à  trois 
reprises  de  fœtus  porteurs  de  hernie  ombilicale  en 
dépit  d’un  traitement  spécifique  üistitué  dès  le 
début  de  la  gestation.  Seul  témoignage  d’une  mal¬ 
formation  .se  répétant  trois  fois,  cette  observation 
montre  que  l’action  du  traitement  est  parfois  lente 
dans  la  syphilis  héréditaire.  Encore  faut-il  ajouter 
qu’il  ne  fut  intensifié  qu’après  la  conception  et  ne 
loouvait  peut-être  agir  sur  une  malformation  em- 
brj-onnaire  constituée  dès  le  début  du  développe¬ 
ment  de  l’œuf. 

Péhu,  Trillat  et  Noël  [Bull.  gyn.  et  obst.,  jan¬ 
vier  1936)  publient  l'observation  d’un  cas  d’ana- 
sarque  fœto-placentaire  chez  ime  femme  ayant  eu 
antérieurement  deux  enfants  morts  d’ictère  grave. 
A  propos  de  ce  cas,  les  auteurs  soulignent  l'alter¬ 
nance  fréquente  chez  les  enfants  nés  d’un  même 
couple  de  ces  deux  syndromes  qui  relèvent  d’mie 
même  cause,  l’érythroblastose  fœtale. 

Traumatismes  obstétricaux  des  membres  su¬ 
périeurs.  —  Müller  [Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1936) 


ig  Décembre  igjô. 

a  étudié  1 1  cas  observés  en  dix-  ans  {3  fractures  de 
la  clavicule,  6  fractures  de  l’humérus,  2  paralysies 
radiculaires  du  plexus  brachial  à  type  Duchenne- 
Ert). 

Lé.sions  relativement  rares,  survenant  au  moment 
du  dégagement  des  é]3aules,  soit  dans  la  présentation 
céphalique,  soit  dans  l’extraction  de  la  tête  dernière. 
Elles  peuvent  être  reconnues  d’emblée  ou  passer 
absolument  maperçues  et  ne  se  révéler  qu’ultérieu- 
rement.  C’est  le  ]3lus  souvent  le  bras  antérieur  qui  est 
lésé,  d’où  l'utilité  de  la  manœuvre  classique  consis¬ 
tant,  après  avoir  dégagé  le  bras  postérieur,  à  prati¬ 
quer  une  rotation  de  iSo»  à  l’enfant  pour  sortir  le 
bras  primitivement  antérieur  en  postérieur. 

Traumatisme  obstétrical  dj  membre  inférieur. 
—  Trillat,  Guillemhiet,  Cornut  et  Truchet  [Bull. 
Soc.  obst.  et  gyn.  de  Lyon,  avril  1936)  obser¬ 
vent  un  décollement  d’un  noyau  épiphysaire  fémo¬ 
ral  inférieur  droit  à  la  suite  d’une  grande  extrac¬ 
tion  du  siège.  Ils  procèdent  à  la  réduction  et  à  l’im¬ 
mobilisation  en  demi-flexion,  puis  ultérieurement, 
devant  la  persistance  d’un  certain  déplacement 
postérieur,  à  une  immobilisation  en  exten.sion  com¬ 
plète  avec  application  d’mie  petite  attelle  de  Tho¬ 
mas.  Le  résultat  est  satisfaisant,  et  cette  dernière 
méthode  semble  être  la  technique  de  choix  dans  de 
tels  cas. 

Traumatismes  crâniens.  —  Borowic  Tassovatz 
et  vSmicha  Ta.ssowatz  [Bull.  gyn.  et  obst.  de  Stras¬ 
bourg,  février  1936)  insistent  .sur  l’importance  thé¬ 
rapeutique  de  la  ponction  lombaire  ou  sous-occipi¬ 
tale  à  propos  de  3  cas  d’hémorragie  méningée  obser¬ 
vés  à  la  suite  de  traumatismes  obstétricaux  :  un 
accouchement  par  le  siège  et  deux  accouchements 
par  le  sommet  ayant  nécessité  une  application  de 
forceps  au  détroit  supérieur. 

Aigrette  du  nouveau-né.  —  Eruhin.sholz  et 
Hdrtemann  [Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  septembre  1936) 
désignent  sous  ce  nom  une  tache  frontale  rose  ou 
rouge  vhieux  assez  fréquemment  rencontrée  (i  sur 
64).  Le  caractère  congénital  de  cette  tache  est 
affirmé  par  sa  présence  chez  des  enfants  extraits 
chirurgiealement. 

Elle  persiste  exceptionnellement;  il  est  difficile  de 
dire  exactement  ce  que  cette  tache  est,  les  examens 
1  iopsiques  étant  rares. 
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LES  SPASMES  VASCULAIRES 
EN 

PATHOLOGIE  OBSTÉTRICALE 

A.  FRUHINSHOLZ 

(Nancy). 

l,a  question  des  spasmes  vasculaires  est  à 
l’ordre  du  jour  daus  tous  les  domaines,  pathologie 
générale,  pathologie  externe  et  interne,  pathologie 
neuro-oculaire  et  auriculaire.  De  nombreuses 
monographies  (1)  qu’on  trouvera  condensées  dans 
l’important  rapport  drr  congrès  de  Royat  (1936) 
ont  été  consacrées  à  ce  sujet.  C’est  le  moment, 
croyons-nous,  pour  les  accoucheurs,  d’apporter 
leur  contribution  à  l’étude  sur  leur  propre  domaine 
de  ces  manifestations  vasculaires  dont  certaines 
se  placent  aux  frontières  assez  indécises  de  la 
physiologie  et  de  la  pathologie,  aux  confius  du 
trouble  fonctionnel  et  de  la  lésion. 

On  sait  que  la  gestation,  l’accouchement  et  le 
post-partum  soumettent  à  une  véritable  épreuve 
■de  résistance  le  système  vasculaire  tout  entier.  11 
faut  à  celui-ci  une  extrême  souplesse  pour  se 
prêter  aux  régimes  de  circulation  qui  successive¬ 
ment  doivent  satisfaire  aux  exigences  diverses  et 
parfois  contradictoires  de  la  fonction  obstétricale. 
Tous  les  facteurs  qui  agissent  sur  le  tonus  vascu¬ 
laire  sont  mis  en  jeu  par  la  gestation  :  modification 
de  la  masse  sanguine,  variation  lente  ou  brusque 
de  la  capacité  vasculaire,  modifications  du  /)H, 
coups  de  bélier  de  la  tension  artérielle  ;  variations 
dans  la  teneur  du  sang  en  Ca  et  du  rapport  K/Ca, 
modifications  humorales  et  hormonales  multiples. 
Da  stimulation  gravidique  de  tout  le  dispo¬ 
sitif  endocrinien,  en  particulier  de  la  médullo- 
surrénale  et  de  la  post-hypophyse,  favorise  et 
gradue  la  mise  en  circulation  d’adrénaline  ou  de 
pitressiue  (vaso-pressine) .  Si  on  s’avise  au  surplus 
de  l’extrême  sensibilité  réactionnelle  des  parois 
vasculaires,  avec  ou  sans  le  concours  du  sympa¬ 
thique  et  des  centres  nerveux  qui  s’étagent  depuis 
la  périphérie  (centres  intramuraux  de  Deriche) 
jusqu’au  cortex,  on  comprend  que  chez  la  femme 
enceinte,  en  travail  ou  accouchée,  l’appareil 
vasculaire  soit  voué  à  une  gymnastique  conti¬ 
nuelle. 

La  diathèse  vasculaire.  —  Il  est  incontes¬ 
table  que  le  tonus  vasculaire  est  directement  et 
très  rapidement  influencé  par  la  gestation.  D’ato- 

(i)  Je  signale  eu  particulier  la  contribution  importante 
apportée  par  la  jeune  et  brillante  école  marseillaise  dans  les 
Archives  4e  médecine  générale  et  coloniale  (1936,  n““  .s,  6,  7). 


nie  veineuse  est  la  règle  avec  l’augmentation  de 
capacité  qui  en  découle  ;  elle  n’est  pas  purement 
mécanique,  mais  semble  en  partie  liée  à  une  paré¬ 
sie  relative  des  fibres  musculaires  lisses.  Du  côté 
artériel  on  observe  fréquemment,  surtout  aux 
membres  inférieurs,  des  fourmillements,  des  cram¬ 
pes,  des  engourdissements,  des  sensations  de 
«  doigt  mort  »  qui  paraissent  bien  dépendre  de 
.spasmes  artériels.  Des  crampes,  surtout  nocturnes, 
sont  manifestinent  liées  à  l’état  de  gestation, 
car  elles  apparaissent  et  disparaissent  avec  elle. 
Leur  banalité  est  telle  qu’on  les  considère  volon¬ 
tiers  comme  faisant  partie  des  .symptômes  de  la 
grossesse  normale.  Je  fais  des  réserves  sur  ce 
point  comme  j’en  fais  sur  les  vomissements  dont 
souffrent  la  moitié  des  femmes  enceintes,  comme 
j’en  fais  sur  les  varices  de  la  grossesse  dont  l’ex¬ 
trême  fréquence  ne  fonde  ni  ne  justifie  nécessaire¬ 
ment  leur  caractère  physiologique.  Dans  tous  ces 
cas,  je  suis  porté  à  incriminer  une  faiblesse  consti¬ 
tutionnelle,  autant  dire  une  tare,  si  légère  et  si 
localisée  soit-elle,  que  la  grossesse  décèle  à  la 
façon  d’une  pierre  de  touche  infiniment  subtile. 

De  rôle  provocateur  de  la  gestation  à  l’égard 
des  spasmes  vasculaires  ne  semble  pas  douteux. 
I.,es  recherches  capillaroscopiques  de  Hinsel- 
nianii  (2)  et  de  ses  élèves  en  ont  bien  établi  la 
réalité  et  la  fréquence.  D’extrême  sensibihté  des 
vaisseaux  aux  diverses  variations  chimiques, 
humorales  et  hormonales  du  milieu  sanguin  gravi¬ 
dique  explique  bien  les  spasmes.  Da  question 
litigieuse  est  de  savoir  si  la  gestation  suffit  à 
elle  seule  pour  créer  cette  disposition  spastique, 
ou  si  elle  intervient  comme  une  cause  occasion¬ 
nelle  venant  libérer  une  aptitude  préalablement 
inscrite  dans  le  vaisseau  même  oh  l’hérédité 
l’aurait  déposée.  Tous  ceux  qui  ont  écrit  sur  les 
spasmes  vasculaires  ont  fait  plus  ou  moins  état 
du  terrain,  d’une  sorte  d’hérédité  vasculaire  par 
où  s’apparenteraient  certains  hypertendus,  cer¬ 
tains  brightiques,  certains  apoplectiques,  certains 
ramollis  du  cerveau,  certains  artéritiques...  Plus 
je  vais  et  plus  je  me  persuade  que  l’état  de  gros¬ 
sesse  constitue  pour  cette  hérédité  vasculaire  un 
réactif  extrêmement  précieux  et  qui  réalise  comme 
une  anticipation  sur  l’âge.  De  même  qu’aux  diffé¬ 
rentes  étapes  de  la  vie  apparaissent  successive¬ 
ment  des  insuffisances  fonctionnelles  ou  des  trou¬ 
bles  lésionnels  que  l’individu  dissimulait  d’abord  à 
l’état  de  virtualités,  de  même,  à  la  faveur  des 
sommations  que  la  grossesse  impose  à  nombre 
d’organes  on  voit  affleurer  dans  le  domaine  visible 
et  sensible  des  insuffisances  ou  des  dispositions 

(2)  Zeitschr.  /.  Geb.  u.  Gyn.,  4  mars  1C112. 
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morbides  insoupçonnées  jusqu'à  elle.  Sans  doute 
est-ce  là  une  des  raisons  pour  lesquelles  l’expéri¬ 
mentation  sur  les  animaux,  plus  près  de  l’état  de 
nature,  n'a  pas  toujours,  dans  ce  domaine,  coïn¬ 
cidé  avec  l’expérimentation  chez  l'homme  dont 
l’appareil  vasculaire  est  de  ceux  qu’une  troj) 
vieille  civilisation  a  le  plus  durement  et  le  j^lus 
profondément  marqués.  A  côté  du  facteur  hérédi¬ 
taire  je  fais  une  place  dans  la  prédisposition 
«  angiospastique  »  aux  facteurs  âge  et  multiparité. 
Iva  notion  de  l’âge  est  d’ailleurs  banale  autant 
que  celle  du  vieillissement  anticipé  de  l’appareil 
vasculaire,  ijour  certains  organes  et  certains  orga¬ 
nismes.  ba  notion  de  multiparité  n’est  non  plus 
négligeable  ;  l’effondrement  veineux  prématuré 
qui  en  résulte  éclate  aux  yeux  les  moins  prévenus. 
Si  la  résistance  du  système  artériel  préserve  celui- 
ci  contre  de  tels  méfaits,  il  n’en  reste  pas  moins 
que  la  grossesse  représente  pour  lui  une  épreuve. 

I.  —  Spasmes  vasculaires  de  la  gestation. 

A.  Spasmes  artériels.  —  Manifestations 
subjectives.  ■ —  Certaines  sensations  jjurement 
subjectives  et  de  constatation  assez  banale  chez 
la  femme  enceinte  paraissent  correspondre,  comme 
je  l’ai  diten  commençant, à  des  spasmes  artériels  : 
ainsi  les  cranqres,  les  engourdissements,  les  four¬ 
millements,  les  sensations  de  «doigt  mort»  au 
niveau  des  membres  inférieurs.  J’attache  déjà  plus 
de  sens  aux  mêmes  sensations  lorsqu’elles  se  loca¬ 
lisent  aux  membres  supérieurs  :  elles  ne  semblent 
plus  y  avoir  le  caractère  de  banalité  qu’elles  ont 
aux  jambes.  Elles  y  prennent  davantage  la  signi¬ 
fication  d’une  tare  vasculaire.  J’ai  vu  apparaître 
de  telles  manifestations  avec  une  fréquence  et  une 
intensité  exceptionnelles  chez  une  grande  multi¬ 
pare  (huitième  grossesse)  qui  n’avait  jamais  rien 
éprouvé  de  semblable  à  ses  précédentes  grossesses, 
qui  présentait  par  ailleurs  des  signes  précoces  d’ar-, 
tériosclérose  et  qui  devait  terminer  sa  grossesse 
à  six  mois  et  demi  par  une  hémorragie  rétro¬ 
placentaire. 

Manifestations  objectives.  —  D’autres  ma¬ 
nifestations  spasmo-artérielles  s’expriment  d’une 
façon  plus  objective,  moins  contestable  par  consé¬ 
quent.  J’ai  observé  chez  une  primipare,  albumi¬ 
nurique,  non  hypertendue  (10-13), 
grossesse  un  spasme  unilatéral  bien  caractérisé 
de  l’artère  humérale  droite.  Pendant  quelques 
heures,  la  sensation  pulsatile  disparut  complè¬ 
tement  à  la  radiale  droite  tandis  que  du  même 
côté  l’aiguille  de  l’oscillomètre  de  Paclion 
s’immobilisait  obstinément,  Ea  malade  éprouva 
des  fourmillements  et  de  l’engourdissement. 


ig  Décembre  igsô. 

Ultérieurement  tout  est  rentré  dans  l’ordre. 

J’ai  pu  relever  par  ailleurs  un  certain  nombre 
d’observations  (i)  chez  des  gestantes,  de  troubles 
visuels,  les  uns  à  caractère  d’hémianopsie  uni  ou 
bilatérale,  les  autres  à  caractère  de  cécité  fugi¬ 
tive,  coïncidant  ou  non  avec  des  manifestations 
plus  ou  moins  frustes  de  paraphasie,  d’iiémiparésie, 
et  même  des  manifestations  jacksoniennes.  Je 
m’empresse  de  dire  que  ces  manifestations  ocu¬ 
laires  n’ont  rien  de  commun  avec  celles  qu’on  peut 
observer  éhez  des  pré-éclamptiques  ou  des  éclamp¬ 
tiques  déclarées,  non  plus  qu’avec  celles  que  l’on 
rencontre  couramment  chez  certaines  albuminu- 
ri<[ues  azotémi(j!ues  avec  des  lésions  rétiniennes. 

Voici,  résumées  très  brièvement,  quelques  obser¬ 
vations  : 

OnsuKVAXioN  I.  —  Hémiparésie  et  paraphasie  passa¬ 
gère  avec  ébauche  jacksonienne  au  cours  de  la  gestation. 
Migraine  consécutive. 

Il  s’agit  d’une  feiuijie  de  vingt-huit  ans,  à  antécédents 
hépatiques  assez  ehargés,  ex-ictérique  elle-même,  qui  au 
cours  de  la  troisième  gestation,  vers  le  milieu  du  hui¬ 
tième  mois,  est  prise  brusquement,  étant  assise  à  son 
bureau,  de  troubles  oculaires  l’empêchant  de  voir  dis¬ 
tinctement  et  l’obligeant  à  quitter  son  travail.  Cela  dure 
deux  heures,  après  quoi,  fourmillement  puis  engourdis¬ 
sement  du  membre  supérieur  droit  avec  contracture  du 
poignet  et  des  doigts  en  flexion,  puis  manifestations 
convulsives  affectant  la  même  localisation  et  durant 
un  quart  de  minute  environ.  Après  cela,  sensation  de 
picotement  dans  l’héiuiface  droite  avec  perte  de  con¬ 
naissance  et  persistance  d’un  état  de  demi-coma  pendant 
environ  une  demi-heure.  Un  médecin  appelé  constata  une 
p^alysie  faciale  droite,  une  difficulté  manifeste  à  trouver 
et  à  articuler  les  mots. 'l'ension  artérielle  12-8.  Puis  sensa¬ 
tion  de  fatigue,  d’épuisement  avec  accompagnement 
d’une  migraine  très  intense.  Toutes  ces  manifestations 
s’échelonnent  sur  une  durée  de  dix-sept  heures  environ. 

Deux  jours  après,  la  malade  est  réveillée  la  nuit  par 
une  sensation  très  pénible  d’engourdissement  de  toute 
la  moitié  gauche  du  corps.  Durée  ;  quelques  minutes. 
Après  quoi  la  grossesse  évolue  et  se  termine  sans  inci¬ 
dent,  par  l’accouchement  à  terme  d’un  enfant  de  2  930 
avec  un  placenta  de  450. 

11  est  à  remarquer  que  les  trois  enfants  de  cette  femme 
sont  normaux  et  bien  portants  ;  que  la  deuxième  gros¬ 
sesse  s’est  passée  sans  incident,  mais  qu’en  revanche  la 
première  a  été  marquée  quatre  jours  avant  l’accouche¬ 
ment  par  des  troubles  visuels  passagers  impressionnants 
donnant  à  la  malade  la  sensation  angoissante  d’une  cécité 
subite.  Au  bout  de  dix  minutes,  elle  tombe  à  terre,  obnu¬ 
bilée  mais  sans  perdre  complètement  connaissance.  Cela 
dure  une  demi-heure,  puis  fait  place  à  ime  migraine 
intense  qui  persiste  quarante-huit  heures.  Tension  arté¬ 
rielle  13-9. -Il  n’y  a  pas  d’albumine. 

J  amais,  en  dehors  de  ses  grossesses,  cette  femme  n’a 
présenté  de  manifestations  semblables. 

D’analyse  clinique  des  symptômes  présentés  éveille 
bien  l’idée  de  spasmes  vasculaires  cérébraux  se  repro¬ 
duisant  à  l’occasion  de  deux  grossesses  chez  mie  femme 

(i)  Fruiiinsiiolz,  Soc.  o'bst.  et  gyén.  Nancy,  mars  1935. 
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qui  par  ailleurs  n’a  jamais  rien  présenté  d’analogue.  Il 
est  à  noter  que  cette  femme  n’est  et  n’a  été  ni  albuminu¬ 
rique  ni  hypertendue. 

Obs.  II.  —  M”*»  X...,  hépatique  bien  caractérisée. 
Nerveuse  à  disposition  anxieuse.  Entéritique.  Sujette 
souvent  à  des  intermittences  cardiaques.  Non  migrai¬ 
neuse.  Elle  fait  à  deux  reprises,  vers  le  sixième  mois  de 
sa  première  gestation,  de  la  cécité  bilatérale  complète, 
durant  .soixante-douze  heures  environ  et  suivie  chaque 
fois  d’une  violente  migraine.  Tension  ii-6.  Fait  ulté¬ 
rieurement  et  d’une  façon  fugitive  un  peu  d’albuminurie 
(traees) .  Accouche  à  terme  d’un  enfant  de  3  600  grammes 
qui  présente  de  l’hydrocèle  unilatérale.  Fait  dans  le 
post  parlum  une  bradycardie  prononcée  avec  des  extra¬ 
systoles  accusées. 

Obs.  III.  —  M”"!  X...;  antécédents  vésaiiiques.  Elle- 
même  névrosée  et  phobique.  Hépatique  caraetérisée. 
F'ait  au  cours  de  sa  deuxième  grossesse  vers  le  septième 
mois  une  crise  d’hémaiiiopsie  qui  dure  environ  une  demi- 
heure.  Traces  d’albuminurie.  Accouche  d’un  gros  œuf. 

Obs.  IV.  —  M'no  X...,  multipare.  Au  cours  de  sa 
troisième  gestation,  présente  par  intermittences  des 
traces  indosables  d’albumine.  Tension  d’abord  de  9-12 
puis  à  certains  moments,  dans  les  derniers  mois,  de  2-8. 
Fait  dans  les  jours  qui  précèdent  l’accouchement  un 
accès  bien  caractérisé  d’hémauiopsie  ;  ne  distingue  que 
la  moitié  de  chaque  objet.  En  même  temps  difficulté 
marquée  de  trouver  et  d’articuler  les  mots. 

L’accès  ne  dure  que  quelques  minutes  et  prend  fin  pour 
être  remplacé  par  une  névralgie  migraineuse  orbitaire 
unilatérale  violente.  Accouche  d’un  enfant  de  3  290 
grammes  avec  gros  placenta.  L’aîné  des  enfants  est  un 
insuffisant  hépatique  caractérisé. 

Obs.  V.  —  M"'»  X...,  frère  et  sœur  hypertendus.  Son 
père  est  mort  jeune  d’une  attaque.  Elle-même  est  une 
obèse  habituellement  hj'pertendue  (maxima  17). 
Accouche  de  gros  enfants  de  santé  délicate.  Sujette  au 
cours  de  ses  grossesses  à  de  petites  albuminuries  (traces) 
transitoires.  Elle  a  présenté  au  cours  de  la  première 
puis  de  sa  deuxième  gestation  des  manifestations  passa¬ 
gères  d’héiniparésie  droite  avec  aphasie  de  courte  durée 
et  troubles  de  la  vision  de  l’œil  droit.  Ces  troubles  n’ont 
pas  reparu  à  l’occasion  des  grossesses  subséquentes. 

Obs.  VI.  —  X...,  atteinte  d’insuffisance  hépa¬ 

tique.  Présente  au  cours  de  sa  deuxième  gestation 
(gémellaire)  des  traces  indosables  et  inconstantes  d’albu¬ 
mine  sans  hypertension.  Au  cours  du  neuvième  mois 
présente  brusquement  une  crise  d’hémianoiisie  des  deux 
yeux  ;  elle  ne  distingue  plus  que  la  moitié  des  objets, 
et  ceci  aussi  bien  d’un  œil  que  de  l’autre.  Cela  dure 

Obs.  VII.  —  M™»  X...,  sujette  à  des  crises  d’asthme 
qui  ont  disparu  au  cours  de  sa  première  grossesse.  Au 
cours  du  septième  mois  de  celle-ci  présente  des  traces 
indosables  d’albumine  avec  une  tension  de  12-14. 
Présente  une  c^ise  d’hémianopsie  passagère  et  bien  carac¬ 
térisée  qui  ne  se  reproduit  pas  par  la  suite. 

Voilà  donc  une  série  de  grossesses  au  cours 
desquelles  apparaissent  des  troubles  variés  tels 
que  cécités,  hémianopsie  passagère,  paralysies 


à  formes  mono  ou  hémiplégiques,  aphasiques  ou 
paraphasiques,  crises  jacksoniennes. 

Des  observations  analogues  ont  été  produites 
récemment  par  mon  collègue  et  collaborateur 
Vermelin  à  la  vSociété  d’obstétrique  et  de  gynéco¬ 
logie  de  Nancy  (novembre  1936).  Parmi  tous  ces 
troubles  en  rapport  manifeste  avec  des  crises 
vasculaires  les  troubles  circulatoires  visuels  domi¬ 
nent.  Ceux  que  nous  signalons  dans  ce  domaine 
s'apparentent  nettement  avec  ceux  qui  ont  été 
apportés  naguère,  en  particulier  par  SchifE- 
Wertheimer  (r)  chez  deux  femmes  enceintes. 
Mes  observations  tendent  à  établir  que  ces  stric- 
tures  vasculaires  se  rencontrent  plutôt  dans  le 
dernier  mois  de  la  gestation,  tant  chez  des  primi¬ 
pares  (jue  chez  des  multipares,  quelquefois  chez 
des  hypertendues,  mais  aussi  chez  des  hypotendues 
manifestes  (obs.  IV),  souvent  en  coïncidence  ou 
en  succession  avec  de  petites  albuminuries.  I,e 
caractère  sinon  créateur,  du  moins  dénonciateur 
de  la  grossesse  est  net,  puisque  aucune  de  ces  fem¬ 
mes  n’a  souffert  de  tels  troubles  en  dehors  de 
cette  circonstance  physiologique  et  que  chez 
certaines  les  manifestations  sont  revenues  à  des 
grossesses  subséquentes  pour  disparaître  dans 
l’intervalle,  ce  qui  implique  la  causalité.  Certaines 
de  ces  crises  ont  des  caractères  analogues  à  ceux 
des  crises  migraineuses  ;  quelquefois,  comme 
celles-ci,  elles  ont  été  suivies  d’une  réaction 
douloureuse  dans  le  territoire  intéressé.  Cependant 
nos  observations  ne  signalent  pas  de  disposition 
migraineuse  habituelle  entre  les  grossesses.  En 
revanche, je  suis  très  frappé  de  la  grande  fréquence 
chez  ces  malades  de  manifestations  héx^atiques 
(insuffisance  surtout)  et  je  crois  devoir  les  ratta¬ 
cher  au  même  fonds  héréditaire  que  leur  tare 
vasculaire.  De  caractère  du  sxrasme  vasculaire  qui, 
suivant  les  cas,  affecte  l’artère  centrale  de  la 
rétine  ou  une  branche  de  la  cérébrale  ifostérieure 
ou  même  de  la  sylvienne,  transjjaraît  nettement 
à  la  description  des  symirtômes  relatés  dans  les 
observations.  .Si  la  xfrédisxiosition  gravidique  ne 
fait  jras  de  doute,  la  circonstance  déclenchante 
échajrpe  ;  j 'ignore  si  elle  est  d’ordre  chimique 
ou  physique  (floculation), humoral,  ou  même  ana¬ 
phylactique,  mais  je  suis  fra^rpé  de  rencontrer  au 
long  de  mes  observations  des  obèses,  des  hyjrer- 
tendues  habituelles,  des  asthmatiques,  des  albu¬ 
minuriques,  de  trouver  autour  ou  au-dessus  d’elles 
ou  derrière  elles  des  vésaniques,  des  apoplècti- 
ques,  un  enfant  avec  hydrocèle  congénitale,  des 

(i)  Soc.  ophtalm.  de  Paris,,  19  mars  1927.  —  Monbrun, 
I.eçon  Hôtel-Dieu  (clinique  ophtalmologique,  1929).  — 
Ror.ER  et  SivRRADON,  Presse  médicale,  janvier  et  février 
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jumeaux,  de  gros  œufs,  etc.,  toutes  circonstances 
qui  imposent  l’idée  d’un  terrain  déprécié,  peut- 
être  par  l’effet  d’une  hérédo-syphilis  lointaine 
et  défigurée.  Il  y  a  parenté,  pour  moi  du  moins, 
entre  les  troubles  relevés  chez  ces  femmes  encein¬ 
tes  et  ceux  qu’on  voit  chez  les  tarés  vasculaires, 
■autour  de  la  cinquantaine  ;  ce  sont  les  mêmes 
signes  discrets,  fragmentaires,  fugaces,  apparem¬ 
ment  fonctionnels  avant  que  d’être  lésionnels. 
1,’état  de  gestation  paraît  donc  capable,  sinon  au 
même  titre  mais  de  la  même  façon  que  l’âge  et 
en  anticipant  sur  ce  dernier,  d’amener  à  l’évidence 
des  troubles  directement  liés  à  une  prédisposi¬ 
tion,  et  peut-être  même  déjà  à  une  minime  lésion 
vasculaire. 

La  «  diathèse  »  vasculaire  dans  ses  rapports 
avec,  un  certain  domaine  de  la  pathologie 
obstétricale.  —  Si  nous  prenons  du  recul 
et  que  nous  nous  élevions  à  une  vue  générale  de 
la  pathologie  vasculaire  obstétricale,  nous  nous 
avisons  bientôt  que  le  couple,  tare  et  spasme  vascu¬ 
laire,  sert  de  dénominateur  commun  en  quelque 
sorte  à  tout  un  groupe  d’états  morbides  auquel  il 
confère  une  manière  d’unité.  .De  même  que  la 
sensation  de  doigt  mort  se  relie  à  la  sclérose 
rénale  d’origine  vasculaire,  de  même,  chez  la 
femme  enceinte,  des  spasmes  artériels  précèdent 
ou  accompagnent  .certaines  albuminuries;  cer¬ 
taines  albuminuries  progressivement  hyperten¬ 
sives  semblent  bien  conditionnées  par  un  barrage 
vasculaire  rénal  ;  d’autres  albuminuries  accompa¬ 
gnées  d’à-coups  hypertensifs  imposent  l’idée  de 
variations  subites  dans  le  tonus  vasculaire  de  la 
circulation  générale  ou  plus  spécialement  de  la 
circulation  rénale.  Dans  tous  ces  cas  c’est  la  même 
diathèse  vasculaire  qui  pourrait  exister  à  l’origine 
avec  une  répartition  variable,  tantôt  généralisée, 
tantôt  limitée  à  certains  organes  (rein,  cerveau). 
Des  hypertensions  dites  essentielles,  sans  albu¬ 
minurie,  qui  se  manifestent  au  cours  de  la  gesta¬ 
tion  semblent  être  beaucoup  moins  une  manifes¬ 
tation  de  celle-ci  que  la  mise  en  vedette  par  elle 
d’tme  prédisposition.  Si  maintenant  nous  considé¬ 
rons  les  relations  de  ce  groupe  pathologique 
(spasmes  vasculaires,  albuminuries,  hyperten¬ 
sions)  avec  le  groupe  des  maladies  «  foudroyantes  » 
•de  la  gestation  (apoplexie  utéro-placentaire  et 
éclampsie)  oii  l’albuminurie  et  l’hypertension 
se]]conjuguent  encore,  nous  sommes  frappés  des 
nouveaux  rapports  qui  se  laissent  apercevoir.  Il 
semble  bien  y  avoir  dans  ces  deux  affections  à 
caractère  déflagrant,  dans  la  première  surtout, 
une  participation  spasmodique  importante,  pre¬ 
nant  par  sa  soudaineté  et  sa  violence  tous  les 
caractères  d’un  véritable  «  drame  vasculaire  ». 


ig  Décembre  IÇ36. 

Des  sautes  de  tension  qui  précèdent  ou  accompa¬ 
gnent  l’hémorragie  rétro-plàcentaire  suggèrent 
l’idée  d’un  ébranlement  fonctionnel  de  tout  le 
tonus  vasculaire  avant  l’installation  de  la  lésion 
sur  l’appareil  génital  :  l’instantanéité  et  l’impor¬ 
tance  du  processus  vasculaire  qu’exprime  si 
justement  le  mot  d’apoplexie  employé  par  Couve- 
laire  nous  fait  nous  demander  si,  sous  l’identité 
des  mots,  il  n’y  a  pas  entre  la  vieille  apoplexie 
cérébrale  et  la  jeune  apoplexie  ovulaire  une 
similitude  de  mécanisme.  On  admet  bien  aujour¬ 
d’hui  que  l’hémorragie  cérébrale  peut  naître 
d’un  spasme  ou  d’une  série  de  spasmes  vasculaires 
ayant  pour  effet  d’entraîner  une  altération  nécro¬ 
tique  des  tissus  vasculaires  et  périvasculaires. 
On  peut  se  demander  si  des  causes  analogues 
n’interviennent  pas  pour  l’apoplexie  utéro-placen¬ 
taire,  d’autant  que  les  suffusions  sanguines  se 
localisent  surtout  aux  régions  (sous-muqueuse 
et  sous-péritonéale)  où  les  parois  vasculaires  sont 
le  moins  bien  étayées.  Une  telle  hypothèse  m’ex¬ 
plique  pas  tout,  elle  ne  nous  révèle  ni  la  cause 
déclenchante,  anaphylactique  ou  autre  qui  met 
en  branle  le  système  vasculaire  utéro-ovarien 
non  plus  que  les  raisons  qui  sensibilisent  et  dési¬ 
gnent  électivement  ce  dernier  au  choc  foudroyant 
qui  l’atteint.  Des  recherches  expérimentales  entre¬ 
prises  par  Grégoire  et  Roger  Couvelaire  nous 
donneront  peut-être  le  mot  de  l’énigme. 
Considérons  maintenant  l’éclampsie  au  cours  de 
laquelle  la  tension  artérielle  subit  aussi  des 
dénivellations  impressionnantes.  Nous  savons  que 
les  crises  convulsives  peuvent  être  immédiate¬ 
ment  précédées  et  comme  conditionnées  par  un 
spasme  artériel  qui  affecte  toute  la  corticalité 
cérébrale  ;  ce  spasme  est  celui-là  même  qu'on  a 
reconnu  chez  certains  épileptiques,  dans  certains 
cas  de  traumatismes  ou  de  tumeurs  du  cerveau.  Il 
n’est  pas  jusqu’à  l’anurie  totale  ou  relative  des 
éclamptiquesquin’ évoque  une  participation  vascu¬ 
laire  spasmodique  au  blocage  rénal.  Enfinleslésions 
anatomo-pathologiques  si  constantes  et  si  carac¬ 
téristiques  au  niveau  du  foie  et  du  rein  des  éclamp¬ 
tiques  avec  leurs  effractions  vasculaires,  leurs 
nécroses  cellulaires,  ne  sont  pas  sans  analogie 
avec  les  lésions  histologiques  que.  les  expérimen  ¬ 
tateurs  ont  constatées  après  ime  ligature  faisant 
temporairement  barrage  sur  la  circulation  rénale. 
Il  n’est  donc  pas  illogique  d’admettre  qu’il  y  a 
une  série  d’affections  gravidiques  auxquelles  le 
chaînon  «  angiospasme  »  confère  une  certaine 
homogénéité.  J’ai  développé  ailleurs  (i)  les 
raisons  qui  m’ont  fait  croire  qu’un  tel  chaînon  se 

!!Â''(i)  Fruhinshole  et  Petroff,  A  propos  de  l'hémorragie 
rétro-placentalreJ(G.v«(fcolog»<  et  Obstétrique,  juim  1936). 
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■double,  pour  le  même  groupe  d’afiections,  d’un 
'Chaînon  étiologiqire  commun.  11  s’établit  ainsi 
•entre  les  diverses  maladies  gravidiques  citées,  une 
parenté  de  même  ordre  que  celle  qui  unit  cer¬ 
taines  maladies  de  la  cinquantaine,  depuis  le  mal 
de  Bright,  l’hypertension,  l’angine  de  poitrine, 
jusqu’aux  affections  vasculaires  cérébrales.  Je 
■crois  avoir  établi  que  sous  les  différences  qui 
séparent  l’éclampsie  et  l’apoplexie  utéro-placen- 
taire,  il  y  a  des  similitudes  ;  ces  similitudes  se 
voient  dans  la  façon  dont  ces  maladies  choisissent 
et  recrutent  leurs  victimes,  parmi  les  tarées  vascu¬ 
laires  à  des  degrés  variables  et  selon  des  locali¬ 
sations  individuelles  différentes.  C’est  l’unité 
vasculaire,  c’est  l’unité  de  terrain,  c’est  l’unité 
gravidique  qui  font  que  certaines  femmes,  et  les 
mêmes  peuvent  être  successivement  des  hyper¬ 
tendues,  des  albuminuriques,  des  éclamptiques 
OU  même  des  «  utéro-apoplectiques  ».  Il  est  très 
remarquable  de  constater  qu’un  tiers  des  apo¬ 
plexies  utéro-placentaires  apparaissent  chez  de 
grandes  multipares,  coihme  si  les  effets  cumulés  de 
la  prédisposition  originelle  de  l’âge  (facteur  capital 
quand  il  s’agit  des  vai.sseaux)  et  enfin  du  surme¬ 
nage  vasculaire  par  des  grossesses  rapprochées, 
conspiraient  aux  mêmes  fins.  J’ai  pu  suivre  ainsi 
aux:  différentes  étapes  de  sa  vie  génitale  une  fille  et 
petite-fille  d’hypertendus  ;  elle  a  d’abord  traversé 
impunément  une  série  de  grossesses  dont  une 
gémellaire  ;  elle  a  manifesté  pour  la  première 
fois  la  disposition  hypertensive  (11-19)  avec  un 
peu  d’albumine,  qu’elle  tenait  de  son  hérédité,  à 
l’âge  de  trente-quatre  ans,  à  sa  sixième  grossesse, 
se  terminant  à  sept  mois  par  une  hémorragie 
rétro-placentaire.  I,a  grossesse  finie,  la  tension 
artérielle  est  retombée,  mais  je  suis  convaincu 
que  la  disposition  hypertensive  n’a  reculé  que  pour 
un  temps  et  qu’un  jour  viendra  où,  l’âge  aidant, 
l’hérédité  ramènera  au  premier  plan  l’hyperten¬ 
sion  que  la  grossesse  y  avait  amenée  par  anticipa¬ 
tion.  Nous  comprenons  maintenant  pourquoi 
Vaquez  s’étonnait  déjà  de  la  fréquence  avec  la¬ 
quelle  ses  brightiques  femmes  accusaient  l’é¬ 
clampsie  dans  leurs  antécédents. 

B.  Spasmes  veineux  de  la  gestation.  — 
Ba  réalité  des  .spasmes  veineux  nous  a  été  démon¬ 
trée  par  Beriche  et  son  école.  S’il  semble  qu’à 
l’occasion  de  la  gestation  le  système  artériel 
réagisse  plutôt  activement,  toniquement,  la 
conduction  veineuse  réagit  en  général  pas.sive- 
ment,  atoniquement.  Cependant  il  n’est  pas 
impossible  que  le  spasme  veineux  intervienne 
pour  expliquer  certains  tableaux  cliniques  qui, 
sans  lui,  n’ont  pas  de  fondement.  Deux  fois  j’ai 
observé  au  cours  de  la  grossesse,  chez  des  fibro¬ 


mateuses,  chez  l’une,  après  la  réduction  artifi¬ 
cielle  d’un  utérus  rétroversé  enclavé,  chez  l’autre, 
après  un  engagement  subit  de  la  tête  fœtale,  des 
manifestations  œdémateuses  unilatérales  envahis¬ 
sant  tout  le  membre  inférieur  et  en  imposant 
cliniquement  pour  une  phhgmatia  alla  dolens.  Or 
dans  les  deux  cas  le  tableau  s’est  par  la  suite  mo¬ 
difié  si  subitement  et  si  complètement,  le  membre 
reprenant  d’un  jour  à  l’autre  son  a.spect  normal, 
que  seule  l’hyirothèse  de  spasme  veineux  (à  l’occa¬ 
sion  peut-être  des  froissements  liés  au  désenclave¬ 
ment  dans  un  cas  et  à  l’engagement  subit  dans 
l’autre)  apparaît  comme  satisfaisante. 

II.  —  Spasmes  vasculaires  du  travail,  de  la 

délivrance  et  du  post-partum  immédiat. 

On  est  peu  documenté  sur  le  régime  que  le 
travail,  la  délivrance  et  le  post-partum  immédiat 
imposent  à  la  systole  et  à  la  diastole  vasculaires. 
Il  serait  sans  doute  intéressant  de  connaître  la 
physiologie  de  ce  dispositif  musculaire  de  la  circu¬ 
lation  terminale  intra-utérine  que  Keiffer  et 
Durante  ont  appelé  «  glomus  »  et  qui  agirait  à  la 
façon  d’un  «  cœur  périphérique  »  pour  freiner 
ou  accélérer  la  traversée  capillaire.  Des  jeux  de 
compensation  qui  exigent  du  système  circulatoire 
et  de  ses  dépendances,  en  particulier  de  ses  silos 
d’emniagasinement,  une  grande  souplesse,  sont 
actionnés  par  la  délivrance.  Ces  mécanismes  de 
sauvegarde  sont  peut-être  plus  souvent  en  défaut 
chez  les  tarées  vasculaires  et  chez  les  tarées  endo¬ 
criniennes,  comme  je  l’ai  soutenu  à  propos  du 
«  choc  obstétrical  ». 

J’ignore  si  certaines  morts  subites  du  travail 
dont  j’ai  rapporté  des  exemples  et  que  l’autopsie 
n’a  pas  expliquées  sont  ou  ne  sont  pas  imputables 
à  des  spasmes  vasculaires  coronariens  découplés 
par  le  travail.  B’hypothèse  n’est  pas  invraisem¬ 
blable  si  on  se  rappelle  l’influence  déclenchante  de 
la  contraction  utérine  sur  la  crise  éclamptique, 
c’est-à-dire  sur  le  .spasme  artériel  cortical  qui 
pourrait  bien  être  à  l’origine  de  celle-ci. 

Si,  abandonnant  le  domaine  des  hypothèses, 
nous  revenons  à  celui  des  faits,  nous  constatons 
qu’un  des  spasmes  artériels  les  mieux  établis  est 
celui  dont  d’après  H.  Roger  et  Crémieux  (i)  (de 
Marseille)  une  spoliation  sangm’ne  importante 
peut  être  la  cause.  J’ai  pu  observer  à  différentes 
reprises  (2)  des  cas  de  cette  sorte.  Il  s’agit  en  géné¬ 
ral  de  femmes  qui  ont  perdu  plus  ou  moins  de  sang 

(1)  I,es  hémiplégies  par  spoliation  sanguine  abondante 
(Marseille  médical,  25  octobre  1930). 

(2)  Fruhinshoi  7.,  Soc.  obst.  et  gyn.  Nancy,  novembre  1929 
et  21  juin  1933. 
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à  l'occasion  de  leur  délivrance  ou  d’une  insertion 
vicieuse  du  placenta  ;  une  fois  il  s’agissait  d’un 
avortement  provoqué  par  des-  manœuvres  qu’on 
pouvait  soupçoimer  d’avoir  entraîné  de  petites 
embolies  gazeuses,  l^ans  un  délai  de  un  à  quatre 
jours  après  l’accouchement  on  voit  apparaître, 
avec  ou  sans  hypotension,  des  manifestations  plus 
ou  moins  frustes  de  monoplégie,  généralement  au 
niveau  d’un  bras,  parfois  d’hémiplégie,  assez 
souvent  d’aphasie  ou  de  paraphasie  ou  de  dysar- 
thrie.  Ces  manifestations  sont  essentiellement 
fugaces,  ne  laissent  jamais  de  séquelles  et  semblent 
bien  en  rapport  avec  des  spasmes  de  l’artère 
sylvienne.  Elles  sont  plus  impressionnantes  que 
réeUemeiit  graves.  Ea  question  non  résolue  serait 
de  savoir  si  la.  disposition  gravidique  et  l’hémor¬ 
ragie  suffisent  à  elles  seules  à  fonder  le  syndrome, 
sans  intervention  de  l’hérédité,  autrement  dit 
sans  tare  artérielle.  E’expérimentation  qui,  chez 
l’animal  saigné  à  blanc,  fait  apparaître  des  convul¬ 
sions  de  type  cortical  serait  en  faveur  de  la  pre¬ 
mière  hypothèse.  Néanmoins  les  observations 
de  Vermelin  prouvent  que  le  spasme  va.sculaire 
gravidique  des  prédisposées  peut  reparaître  à 
l’état  d’ébauche  dans  le  post-partum  médiat. 

IM.  —  Spasmes  vasculaires  du  post-partum 
médiat. 

A  mesure  que  nous  nous  éloignons  de  l’accou¬ 
chement  et  par  conséquent  de  la  gestation,  nous 
nous  éloignons  de  la  conjonction  de  circonstances 
qui  ont  été  temporairement  favorables  à  l’éclo¬ 
sion  de  la  disposition  spastique. 

Je  me  suis  efforcé  d’établir  avec Cornil  (i)  qu’il 
existe  un  groupe  homogène  d’accidents  paraly¬ 
tiques  (mono  ou  hémiplégies  ;  paraphasies  ;  crises 
jacksoniennes...)  qui  peuvent  apparaître  dans  le 
décours  puerpéral,,  de  préférence  dans  le  deuxième 
ou  le  troisième  septénaires.  Il  s’agit  presque  tou¬ 
jours  de  femmes  dont  quelques-unes  ont  plus  ou 
moins  abondamment  saigné  à  l’occasion  de  leur 
accouchement;  qrd  ont  souvent  subi  des  inter¬ 
ventions  dont  la  plupart  présentent  ou  ont  pré¬ 
senté  des  signes  de  petite  infection  veineuse 
et  qui  brusquement  sont  prises^d’ accidents  para¬ 
lytiques  du.  type  déjà  signalé.  Ee  rôle  du  spasme 
dans  l’apparition  de  ces,  accidents  est  vraisem¬ 
blable  ;  toutefois  il  affecte  ici  un  caractère  moins 
«  gratuit  »,  moins  facultatif  qu’au  cours  de  la 
grossesse.  Ea.  disposition  héréditaire  semble 
passer  au  deuxième  plan.  Ee  spasme  n’apparaît 
plus  que  comme  une  réaction  obligée  du  vaisseau 

(i)  FRUHixsnoLz'et  Cornu.,  Piessc  médicale,  ii  mai  1929, 
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à  l’égard  de  petites  embolies  ruicrobiennes  ou  plus 
vraisemblablement  fibrineuses,  à  point  de  départ 
pelvien  ayant  traversé  les  mailles  pulmonaires  ou. 
un  trou  de  Botal  déhiscent. 

J’ai  cru  devoir  marquer  la  place  de  ces  acci¬ 
dents  dans  le  cadre  encore  incomplètement  rempli 
des  spasmes  va.sculaires  puerpéraux.  Je  n’y  insiste 
pas,  pas  plus  que  je  ne  veux  m’étendre  ici  sur  le 
rôle  important  des  spasmes  vasculaires  artériels- 
ou  veinéux  dans  les  phlébites  et  les  embolies, 
encore  si  fréquentes  chez  nos  accouchées.  Ces- 
spasmes  sont  en  effet  dépouillés  de'  tout  caractère- 
strictement  puerpéral  ;  ils  ressortissent  à  la 
pathologie  générale. 

Conclusions.  —  1°  Ea  notion  féconde,  rela¬ 
tivement  récente,  du  spasme  vasculaire,  du  spasme 
artériel  en  particulier,  trouve  son  application  eni 
pathologie  obstétricale  ; 

2°  Elle  rend  compte,  au  cours  de  la  gro.ssesse, 
de  l’apparition  généralement  fugace  de  certains- 
troubles  paralytiques  ou  parétiques  qui  par  suite 
d’une  perturbation  vaso-motrice  cérébrale  se- 
traduisent  tantôt  par  de  l’hémianopsie,  ou  de  la 
cécité  temporaire,  ou  de  l’aphasie  ou  encore  dé  la, 
paraphasie  ou  même  des  mono  et  des  hémiplégies,, 
avec  ou  sans  manifestations  jacksoniennes  ; 

30  Ea  diathèse  angiospastique,  qui  est  à  l’ori¬ 
gine  de  ces  troubles  et  que  l’état  de  la  gestation 
a  pour  effet  de  rendre  patente,  se  relie  générale¬ 
ment  à  une  hérédité  vasculaire  pathologique 

4“  Cette  hérédité  et  cette  disposition  angio¬ 
spastique  forment  une  sorte  de  dénominateur 
commun  à  une  série  d’affections  morbides  de  la. 
grosse.sse,  depuis  certaines  albuminuries,  l’h3q)er- 
tension  avec  ou  sans  albuminurie,  jusqu’à 
certaines  apoplexies  utéro-placentaires  et  certaines- 
éclampsies  ; 

5°  Certaines  apoplexies  utéro-placentaires  sur¬ 
tout,  et  aussi  certaines  éclampsies,  peuvent  être 
considérées,  dans  tout  ou  partie  de  leurs  manifes¬ 
tations,  ■  comme  des  drames  vasculaires  mettant 
brutalement  en  jeu  la  vaso-motricité  de  certains- 
territoires  artériels  .(circulation  utéro-plaeentaire,. 
circulation  rénale,  circulation  hépatique,  circula¬ 
tion  cérébrale)  ; 

6°  Ce  sont  vraisemblablement  les  modifications- 
physiques,  chimiques  (J>H,  Ca),  humorales  et 
hormonales  (post-hypophyse  ;  surrénales)  liées  à 
l’état  de  grossesse  qui  font  apparaître  là  diathèse 
plutôt  qu’elles  ne  la  créent  ; 

70  A  côté  de  ces  spasmes,  propres  à  la  grossesse;, 
on  en  voit  apparaître  d’autres,  exclusivement 
cérébraux,  mais  avec  la  même  symptomatologie; 
dans  le  post-partum-  proche  (du  premier  au  qua-^ 
trième  jour)  chez  des  femmes,  prédisposées'  ou 
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non,  ayant  subi  une  forte  spoliation  sanguine. 

8°  Viennent  enfin,  dans  un  post  partum  plus 
éloigné  (troisième  septénaire),  des  spasmes  capa¬ 
bles  d’affecter  la  circulation  cérébrale  (hémiplé¬ 
gies,  monoplégies,  aphasies,  crises  j  acksoniennes, . .  ) . 
Ces  spasmes  n’apparaissent  que  comme  des 
«  épiphénomènes  »,  semble-t-il,  liés  à  de  petites 
embolies  microbiennes  ou  fibrineuses,  elles-mêmes 
en  rapport  avec  une  infection  veineuse  puerpérale 
bénigne. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Myélomes  multiples  avec  amyloïdose 
pseudo- humorale. 

L’association  d’amyloïdose  avec  les  myélomes  multiples, 
signalée  en  1903  par  Askanazy,  a  été  plusieurs  fois 
retrouvée  depuis  ces  dernières  années.  C’est  ainsi  que 
Magnus-Lévy,  en  1933,  sur  150  cas  de  myélomes,  retrou¬ 
vait  l’amyloïdose  35  fois,  soit  dans  25  p.  100  des  cas. 
Elle  se  présente,  soit  sous  forme  de  pseudo-timieurs,  soit 
sous  forme  de  dépôts  au  niveau  de  la  moelle  osseuse,  de 
la  rate,  du  foie. 

A. -H.  RosEmbIiUM  et  J.-D.  ICiusiibaum  (The  Jomn. 
of  ihe  Amène,  med.  Assoc.,  21  mars  1936)  rapportent 
un  cas  très  typique  de  myélomes  multiples  avec  des 
lacunes  osseuses  disséminées  extrêmement  nombreuses, 
dans  lequel  ils  observèrent  une  tumeur  amyloïde  de  la 
région  sternale.  A  ces  symptômes  s’ajoutait  une  insuffi¬ 
sance  rénale  manifeste  avec  albuminurie  abondante, 
azotémie  à  18^,70  ;  l’albumine  était  une  protéose  assez 
spéciale  ne  donnant  pas  la  réaction  de  Bence-Jones. 
En  outre,  on  constatait  une  hypercholestérolémie  à  38'’,57 
avec  aspect  laiteux  du  sérum.  Le  test  du  rouge  Congo 
était  fortement  positif:  une  biop.sie  de  la  tumeur  montra 
de  grandes  masses  amyloïdes  avec  quelques  cellules 
géantes  multinucléées  ;  une  biopsie  d’une  côte  montra  au 
niveau  de  la  moelle  osseuse  un  myélome  d'aspect  lympho¬ 
plasmocytaire  avec  un  début  d’amyloïdose.  Le  malade 
mourut  avec  des  symptômes  d’insuffisance  rénale.  Les 
auteurs  soulignent  l’intérêt  de  l’association  de  myélomes 
multiples  et  de  tumeurs  amyloïdes  avec  symptômes  de 
néphrose;  ils  pensent  que  dans  certains  cas  d’amyloïdose 
d’apparence  idiopathique,  des  biopsies  répétées  sont 
nécessaires  pour  exclure  la  possibilité  d’un  myélome  ; 
même  au  cas  de  myélome,  l’épreuve  du  rouge  Congo  doit 
permettre  de  déceler  éventuellement  une  amyloïdose 
associée. 

JEAN  LERKBOTJEBE'r. 

Compression  cardiaque  par  péricardite  chro¬ 
nique:  son  traitement  par  la  péricardec¬ 
tomie. 

La  question  du  traitement  chirurgical  de  la  symphyse 
du  péricarde  reste  très  contestée.  Aussi  faut-il  souligner 
l’intérêt  du  cas  que  rapporte  R.-A.  Griswoed  (The 
Joum.  of  ihe  Amène,  med.  Assoe.,  23  mars  1936).  C’est 
l’observation  d’un  jeune  jockey  de  dix-sept  ans  entré  à 
l’hôpital  pour  une  ascite  récidivante  accompagnée  de 
dyspnée  progressive,  de  cyanose  avec  distension  des  jugu¬ 
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laires,  de  subictère  conjonctival,  de  splénomégalie  et 
d'hépatomégalie  et  d’assourdi.ssements  des  bruits  du  cœur. 

L’examen  radiologique  montrait  des  signes  de  tuber¬ 
culose  ancienne  calcifiée  et  une  absence  totale  de  mouve¬ 
ment  des  ventricules  objectivée  de  façon  nette  par  un 
radiokymogramme.  Ces  symptômes  font  poser  le  diagnostic 
de  compression  cardiaque  par  symphyse. 

L'intervention  consista  en  l’excision  du  ti.ssu  cicatriciel 
qui  présentait  une  épaisseur  de  2  à  3  millimètres;  par 
une  dissection  minutieuse,  on  put  ainsi  libérer,  d’abord 
le  ventricule  gauche,  puis  le  ventricule  droit,  enfin 
les  oreillettes  ;  au  cours  de  l’intervention,  on  constata 
une  expansion  notable  du  cœur,  ll-ii  drainage  fut  prati¬ 
qué  vers  la  cavité  pleurale  droite  et  le  thorax  refermé 
sans  drainage.  L’examen  du  tissu  excisé  montra  sou 
caractère  inflammatoire,  mais  il  ne  fut  pas  possible  de 
faire  la  preuve  de  sa  nature  tuberculeuse. 

Les  suites  opératoires  furent  extrêmement  favorables, 
malgré  ime  thrombose  transitoire  de  la  veine  sous-clavière 
droite. Tous  les  symptômes  de  décompensation  cardiaque, 
et  en  particulier  l’ascite,  disparurent  rapidement.  Un 
nouvel  examen  radiologique  montra  une  expansion  nette 
de  l’ombre  cardiaque,  à  nouveau  pulsatile,  et  trois  mois 
après  l’opération,  le  débit  cardiaque  à  la  minute  était 
passé  de  31,76  à  71,90,  et  la  pression  veineuse  du  côté  non 
thrombosé  était  descendue  de  240  centimètres  à  75  centi¬ 
mètres.  Neuf  mois  après  l’interveutiou  le  malade  était 
tout  à  fait  normal,  à  p'art  une  légère  tachycardie,  et  pou¬ 
vait  recommencer  à  travailler.  Un  au  après  l’intervention, 
il  a  repris  sans  difficultés  son  métier  de  jockey. 

Jean  lereboueu-A'. 

Ostéopathie  généralisée  et  stries  symétriques 

multiples  de  réabsorption  (syndrome  de 

Miikman).  • 

Chez  une  femme  de  quarante-trois  ans  souffrant  depuis 
quatre  ans  de  douleurs  à  caractère  discontinu  localisées 
d’abord  aux  membres  inférieurs,  diffusées  ensuite  à  la 
partie  supérieure  du  squelette,  mais  particulièrement 
aux  clavicules,  au  sternum,  aux  membres  et  au  sacum, 
V.  Daee’Acqua,  P.  LÉvi  et  L.  Bordoij  (La  Radiologia 
mediea,  octobre  1936)  ont  vérifié  par  la  radiologie  l'exis¬ 
tence  d’altérations  osseuses  à  foyers  multiples.  Les  lésions,  ■ 
qui  affectent  soit  les  os  longs,  soit  les  os  plats,  se  pré¬ 
sentent  sous  forme  de  stries  de  radio-transparence,  dues 
à  une  réabsorption  osseuse,  et  larges  de  3  ou  4  millimètres. 
Elles  offrent  l’aspect  de  pseudo-fractures  et  rappellent 
les  «  umbauzonen  »  de  I<ooser. 

Transversales,  elles  affectent  l’os  partiellement  ou  dans 
toute  son  épaisseur.  I.eur  siège  est  autant  épiphyso- 
métaphysaire  que  diaphysaire  ;  dans  un  même  os,  on 
peut  constater  des  localisations  multiples.  Les  bords 
osseux  environnant  les  pseudo-fractures  présentent 
presque  toujours  un  nouveau  bourrelet  épaissi.  Il  n’existe 
aucun  signe  de  réaction  périostique,  ou,  en  tout  cas, 
celle-ci  est  très  modérée. 

Ces  stries  montrent  une  symétrie  évidente  mais  régio¬ 
nale  :  si  les  parties  correspondantes  du  squelette  sont 
frappées  par  le  processus  de  réab.sorption  des  deux 
côtés,  ce  n’est  cependant  pas  dans  la  même  mesure, 
et  les  sièges  ne  sont  surtout  pas  tout  à  fait  les  mêmes. 

Les  viscères  ne  présentent  aucune  modification.  Plu¬ 
sieurs  examens  ont  montré  une  élévation  notable  de  la 
phosphatase  du  sang. 

De  soigneuses  recherches  bibliographiques  ont  permis 
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rie  retrouver  doux  autres  cas  semlilables,  le  premier 
rapporté  par  àlilkiniu  en  lyjo,  le  second  par  Micliaelis 

Les  auteurs  discutent  le  diagnostic  différentiel  de 
cette  affection  ;ivec  le  racliitisnie,  l'ostéomalacie,  Vosleo- 
iiitpcrirc/a,  le  myélome  multiple  des  os,  et  concluent 
qu’il  s’agit  là  d'une  ost.'opatliie  rare,  encore  mal  connue, 
ayant  peut-être  un  point  de  départ  neuro-vasculaire. 


Cancer  primitif  du  poumon. 

J,  Le  ciu-er  du  poumon  peut  être  considéré  aujourd'hui 
comme  une  des  tumeurs  les  plus  fréquemment  observées 
chez  l'adidte.  Il  arrive  juste  ai)rè.s  le.s  cancers  gastro- 
intestinaux  et  constitue  6  à  <S  p.  loo  des  tumeurs  mali- 
.uncs.  A.  Aukix  et  D.-H.  tV..\r.N-itK  (77/c  Jonni.  ,//  tiw 
.hiwrir.  lit. ■cl.  .ds.soc.,  ne  février  1030)  en  ont  observé  en 
finatre  ans  I3â  cas.  Ils  ont  con.staté  que  dans  75  ]).  loo 

est  r>  fois  plus  fréquent  chez  l’homme.  Le  siè.qe  habituel 
est  le  lobe  supérieur  droit.  Les  tumeurs  .sont  toutes 
d’ori;qine  bronchique  par  métaplasie  des  cellules  bn.sales 
de  l’épithélium;  elles  sont  de  trois  types:  cancer  à  cellules 
rondes  iiidifïércuciées  ou  à  cellules  en  fuseau,  adénocarci¬ 
nome,  cancer  à  cellules  .squameuses.  Tous  ces  types  ont 
une  tendance  marquée  à  produire  des  métastases  par 
voie  lymphatique  et  sanguine;  le  moins  malin  estlecan- 
<-er  à  cellules  squameuses.  Sur  70  cas  autopsiés,  un 
seul  ne  présentait  pas  de  métastases  ;  dans  S8  p.  100 
des  cas,  les  métas'eases  siégeaient  au  niveau  des  gan¬ 
glions  du  hile,  dans  38  p.  100  au  niveau  des  ganglions 
mesentériques,  dans  40  p.  100  dans  le  foie,  dans  32  p.  joo 
dans  le  rein,  dans  43  p.  100  dans  le*  surrénales,  dans 
22  p.  100  dans  les  os  et  dans  24  p.  100  dans  le  cerveau. 
Les  lésions  pulmonaires  les  plus  habituellement  as.sociées 
étaient  les  épanchements  pleuraux  (47  p.  100),  les 
bronchiectasies  (43-  p.  100),  les  pneumonies  aignës 
(28  p.  100)  ou  chroniques  (20  p.  100),  l’abcès  ou  la  gan¬ 
grène  (20  p.  100).  les  bronchites  purulentes  (19  p.  joo). 

Dans  51  p.  100  de  tous  les  cas,  les  symptômes 
avaient  une  prédominance  extrapidmonaire.  Ce  fait 
explique  que  la  clinique  seule  n’ait  permis  le  diagnostic 
que  dans  50  j).  100  des  cas.  Pour  arriver  à  un  diagnostic 
dans  go  p.  loo  des  cas,  les  auteurs  sont  obligés  d'envi¬ 
sager  une  forme  pulmonaire,  une  forme  os.setise,  une 
forme  cérébrale,  une  forme  cardiaque,  une  forme  gastro¬ 
intestinale,  une  forme  lyinpho-ghindulaire  et  une  forme 
hépatique. 

Dans  la  forme  pulmonaire,  il  faut  suspecter  le  cancer 
quanti,  tqjrès  une  période  de  huit  mois  sans  consulter 
le  médecin,  appar/ussent  de  la  bronchite  ou  des  attaques 
répétées  de  pneumonie  et  de  pleurésie  suivies  de  toux 
persistait  te,  de  douleurs  pulmonaires  ou  extrapuhuonaires, 
d  hémoptysies,  de  ch'spnée.  Dans  de  nombreux  cas,  les 
signes  physiques  sont  alors  caractéristiques.  L’étude 
radiologique  à  elle  seule  permet  le  diagnostic  dans  deux 
tiers  des  cas.  Le  bronchoscope  est  de  grande  valeur  pour 
confirmer  le  diagnostic,  mais  dans  de  nombreux  cas  il 
est  possible  de  .s'en  pa.sser.  La  présence  d’un  des  trois 
types  de  cancer  dans  la  biopsie  d'une  bronche,  dé  gan¬ 
glions  lymphatiques,  d’un  exsudât  pleural,  ou  d’un 
fragment  de  tissu  trouvé  dans  l’expectoration  permet 
d'affirmer  le  diagnostic. 

J  EAN  LERICBOUI.MÎT. 


Les  séquelles  nerveuses  de  l’intoxication 
par  l’oxyde  de  carbone. 

Dn  sait  aujourd'hui  l’importance  des  séquelles  ner¬ 
veuses  de  1  intoxication  par  l’oxyde  de  carbone  auxquelles 
en  1932  Des  iillea  consacré  une  étude  d’ensemble  très  do- 
eiimcutée.  h'.-II.  Siill.l.lTo,  C.-K.DuxkKR  et  T  -S  SilvuC-ll- 
NKS.SY  (77/e  Jouni.  n]  tlic  A  merle,  med.  Assne.,  28  fé- 
vner  1939)  fait  l’aindysc  de  49  cas  de  séquelles  nerveuses 
et  mentales  observées  en  dix  ans  dans  les  hôpitaux 
psychiatriques  de  Xew-Vork  sur  un  total  de  21  000  cas 
d’intoxication  oxycarbouée  survenus  ])endant  la  même 
période.  Les  séquelles  mentales  ou  nerveuses  sérieuses 
de  l’intoxic/ition  oxycarbouée  .sont  vues  par  rapport  aux 
autres  affections  ncuropsychiatriqiies  on  aux  intoxica¬ 
tions  aiguës,  lîllcs  s’ob.servent  en  cas  d’intoxication  grave 
avec  coma  complet,  jamais  en  cas  d’intoxication  dite 
chronique.  Une  pério.-le  .silencieuse  de  sept  à  vingt  jours 
le.s  précède  dans  un  tiers  des  cas  ;  dans  le  reste  des  cas, 
les  symptômes  apparai.ssent  immédiatement  après  l'intoxi¬ 
cation.  Les  troubles  consistent  en  p.sychose  confusionnelle 
avec  désorientation,  perte  du  jugement  et  anmésie  ; 
l'hyperactivité  motrice  et  l’aphasie  sont  beiuicoup  plus 
rares  ;  le.s  lialluciimtions,  les  convulsions  .sont  exception¬ 
nelles.  I.es  séquelles  nerveuses  vont  de  la  légère  ex/igé- 
ration  des  réflexes  profonds  au  syndrome  parkinsonien 
accentué.  Des  troubles  sensitifs  à  tjqje  d’anesthésie  cuta¬ 
née  ou  des  troubles  moteurs  périjihériques  à  t3-pe  névri- 
tique  ont  également  été  signalés.  Ces  cas  furent  tous 
améliorés,  mais  le  résultat  final  dépendait  du  degré  de 

I  atteinte  initi/de.  Sur  les  49  cas,  l'auteur  compte  33  gué¬ 
risons  complètes,  5  séquelles  permanentes  et  ii  morts. 

Inflitl'ation  lipiodolée  post-bronchographique. 

Depuis  (luehiues  années,  la  bronchographie  lipiodolée 
est  devenue,  .à  juste  titre,  une  méthode  de  diagnostic 
couramment  employée;  mais  est-elle  toujours  iuoffeii- 
sive  ?  'l'elle  est  la  (picstion  que  s’est  posée  A.  VAi,r,KHüN.\ 
[La  Radiolugia  mcdica,  octobre  1936).  11  montre  la  longue 
persistance  du  lipiodol  dans  le  champ  pulmonaire  dans 
certains  cas  :  l’élimination  en  effet,  parfois  rapide,  i^eut 
durer  des  mois  et  même  des  années  dans  certains  cas 
exceptionnels.  Cette  permanence,  plus  fréquente  dans 
les  poumons  p.-ithologiques,  peut  aussi  s’observer  dans  un 
poumon  normal.  On  ob.serve  alors  un  tableau  radiologique 
as.sez  caractéristique  dfi  à  une  infiltration  lipiodolée  du 
tissu  pulmonaire  et  représentant  la  phase  interstitielle  de 
la  pneumo-alvéolographie  sccond;iire  à  la  bronchographie. 

II  semble  à  l’auteur  que  cette  persistance  puisse  être 
à  l’origine  de  modifications  pathologiques  du  tissu  ])uhno- 
naire,  et  il  conseille  de  limiter  l’emploi  de  la  broncho¬ 
graphie  aux  cas  où  elle  est  indispensable  pour  le  diagnostic. 
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LES  FAUX  FIBROMES 
UTÉRINS 

M.-P.  BÉDOUIN 

Professeur  de  clinique  chirurgicale  à  la  Faculté  de  Bordeaux. 

Presque  toutes  les  affections  de  l’utérus  qui 
s’accompagnent  de  son  augmentation  de  volume, 
depuis  la  grossesse  jusqu’au  cancer  du  corps, 
sont  parfois  confondues  avec  le  fibrome  ;  mais 
il  en  est  qui  prêtent  plus  particulièrement  à 
confusion  et  qui  sont  plus  souvent  faussement 
diagnostiquées  fibromes.  Ce  sont  ces  «  faux 
fibromes  »  que  nous  allons  envisager  dans  cet 
article  au  point  de  vue  clinique  pratique. 

Ces  faux  fibromes  se  présentent  différemment 
avant  et  après  la  ménopause. 

A.  Avant  la  ménopause.  — ■  Quand  une  femme, 
avant  la  ménopause  et  surtout  aux  approches  de 
celle-ci,  présente  des  règles  qui,  tout  en  restant 
régulières,  augmentent  d’abondance  et  de  durée 
au  point  de  devenir  de  véritables  ménorragies, 
on  pense  tout  de  suite  au  fibrome,  parce  qu’il  est 
la  cause  la  plus  habituelle  des  ménorragies  à  cette 
période  de  la  vie. 

Si  l’examen  de  l’utérus  par  le  toucher  et  le  pal¬ 
per  combinés  ne  décèle  aucune  tumeur,  ni  même 
aucune  bosselure  ou  augmentation  générale  de 
volume  qui  puisse  permettre  de  maintenir  ce  dia¬ 
gnostic,  on  recherche  si  les  annexes  ne  présentent 
ni  tumeur,  ni  kj'ste  ou  simple  annexite,  et,  si  le 
résultat  de  cet  examen  est  encore  négatif,  on  est 
obligé  d’abandonner  son  idée  première  de  l’ori¬ 
gine  locale,  fitérine  ou  annexielle,  de  ces  niénorra- 
gies  et  de  les  rattacher  à  une  omise  générale  : 
hypertension,  insuffisance  hépato-spléuique  ou 
lésion  cardio-rénale,  hémogénie,  troubles  endo¬ 
criniens  (ovaires,  hypophj'se).  Des  examens  cli¬ 
niques  étendus  aux  divers  organes  et  des  recher¬ 
ches  de  laboratoire  réussissent  presque  toujours 
à  faire  découvrir,  parmi  ces  diverses  causes  pos¬ 
sibles,  celle  qui  est  responsable  du  cas  particulier. 

Mais  même  lorsque,  avec  ces  ménorragies, 
V examen  physique  de  l'utérus  y  montre  une  tumeur, 
ou  du  moins  une  augmentation  de  volume,  il  ne 
s’agit  pas  toujours  d’un  fibrome  ;  assez  souvent 
un  adénomyome,  une  adénomyomatose  diffuse, 
un  polype  intracavitaire,  un  sarcome  de  la  paroi 
utérine,  prêtent  à  confusion,  et  l’erreur  de  diagnos¬ 
tic  conduit  fréquemment  à  une  erreur  de  théra¬ 
peutique,  qui  n’est  quelquefois  que  fâcheuse,  mais 
qui  peut  parfois  être  désastreuse. 

De  sarcome  de  la  paroi  utérine  présente  les 
N“  52.  —  26  Dccrmbee  1936. 


mêmes  ménorragies  et  la  même  tumeur  .que  le 
fibrome,  mais  son  développement  est  plus  rapide, 
sa  consistance  n’a  pas  cette  dureté  élastique 
homogène  si  spéciale  des  fibromes,  elle  est  plus 
molle  ;  enfin  il  s’accompagne  presque  toujours  de 
douleurs,  alors  que  celles-ci  sont  très  exception¬ 
nelles  dans  le  fibrome  non  altéré. 

De  sarcome  utérin  est  heureusement  rare 
(3  à  5  p.  100  fibromes),  mais  il  faut  cependant  y 
songer  quand  un  «  fibrome  »  apparaît  d’emblée 
(sarcome  primitif)  avec  cette  évolution  et  ces 
caractères,  ou  bien  quand  ceux-ci  éclosent  secon¬ 
dairement  dans  un  fibrome  déjà  depuis  longtemps 
connu,  mais  dont  ils  modifient  l’allure  jusque-là 
lente  et  normale  (dégénérescence  sarcomateuse 
des  fibromes).  Dans  ce  dernier  cas  le  diagnostic 
sera  parfois  difficile  à  affirmer  entre  cette  dégéné¬ 
rescence  sarcomateuse  et  une  altération  œdéma¬ 
teuse  ou  nécrobiotique,  plus  fréquente.  Mais  ce 
qui  importe  ce  n’est  pas  la  précision  du  diagnos¬ 
tic,  c’est  l’indication  thérapeutique,  et  celle-ci 
est  nette  :  quelle  que  soit  en  effet,  de  ces  trois 
dégénérescences,  celle  qui  est  réellement  en  cause, 
l’interr'ention  chirurgicale  est  également  indiquée, 
à  l’exclusion  de  toute  radiothérapie,  et  elle  s’im¬ 
pose  avec  d’autant  plus  d’urgence  que  la  proba¬ 
bilité  de  la  dégénére.scence  sarcomateuse  est  plus 
grande. 

Des  polypes  intracavitaires  peuvent  parfois 
être  pris  pour  un  fibrome  banal.  Ce  ne  sont  ni  les 
polypes  muqueux,  ni  les  rares  cancers  ou  sar¬ 
comes  corporaux  pédiculés,  ni  les  polypes  placen¬ 
taires,  apparus  dans  un  post-abortum  ou  post- 
partum  qu’on  ne  saurait  ignorer  :  en  plus,  en  effet, 
des  différences  de  volume  et  de  consistance  avec  le 
fibrome  ordinaire,  les  pertes  de  sang  que  déter¬ 
minent  tous  ces  divers  polypes  sont  irrégulières  et 
non  pas  rythmées  en  ménorragies  comme  le  sont 
celles  des  fibromes,  ou  au  moins  comme  elles 
l’ont  été  auparavant,  si  actuellement  elles  se  sont 
transformées  en  hémorragies  continues  abondantes. 
Des  polypes  qui  prêtent  à  erreur  sont  les  polypes 
fibreux  :  ce  sont  bien  des  fibromes  utérins  — 
quelquefois  des  adénomyomes, — mais  leur  pédicu- 
lisation  dans  la  cavité  utérine  en  fait  des  fibromes 
à  part,  qu’il  faut  ijratiquement  distinguer  des 
fibromes  habituels.  Pour  eux,  en  effet,  la  radiothé¬ 
rapie  est  inefficace  et  dangereuse  et  doit  être  inter¬ 
dite,  et  l’hystérectomie  peut  presque  toujours 
être  évitée  :  une  simple  polypectomie  par  voie 
vaginale,  après  dilatation  ou  incision  du  col, 
suffit  presque  toujours,  et  procure  une  guérison 
définitive  s’il  n’y  a  pas  d’autres  nodules  fibro- 
myoniateux  dans  l’utérus.  Il  importe  donc  de 
faire  le  diagnostic  entre  le  fibrome  ordinaire 
N»  «. 
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interstitiel  et  le  polype  fibreux  intracavitaire. 
I/’examen  de  l’utérus  par  le  toucher  et  le  palper 
combinés  ne  permet  pas  de  constater  de  diffé¬ 
rences  si  le  col  n’est  pas  entr’ouvert.  Mais  dès 
l’interrogatoire  l’abondance  des  ménorragies,  et 
souvent  l’existence  de  douleurs  sous  forme  de 
coliques  expulsives  doivent  déjà  faire  soupçonner 
le  polype  et  amener  à  le  rechercher,  h’explora- 
tion  digitale  intra-utérine,  si  l’utérus  est  abaissé 
et  le  col  entr’ouvert,  et  surtout  l’exploration 
intra-utérine  avec  l’hystéromètre,  en  permettant 
de  faire  le  tour  du  polype,  parfois  de  reconnaître 
son  pédicule,  et  souvent  aussi  l’hystérographie 
après  lipiodol,  en  feront  faire  le  diagnostic  avec 
le  fibrome  interstitiel  banal,  ou  avec  le  fibrome 
sous-muqueux  sessile. 

IL  endométriome  ou  adénomyome  nodulaire  est 
l’affection  utérine  dont  le  diagnostic  avec  le 
fibrome  est  le  plus  difficile  :  les  ménorragies  sont 
en  effet  les  mêmes,  et  la  tumeur  est  souvent  de 
siège,  de  volume  et  de  consistance  identiques. 
Aussi,  l’adénomyome  étant  rare  et  le  fibrome 
fréquent,  est-ce  pour  ainsi  dire  toujours  avec  ce 
dernier  diagnostic  qu’il  est  opéré.  Ce  n’est  qu’à 
l’examen  post-opératoire  que  l’erreur  est  recon¬ 
nue.  Alors,  à  la  coupe  de  l’utérus  enlevé,  on  est 
surpris  de  constater  que  le  «  fibrome  »  n’est  pas 
encapsulé,  qu’il  n’est  pas  énucléable  ;  et  à  l’œil 
nu,  ou  à  la  loupe,  on  aperçoit  dans  son  centre  un 
ou  plusieurs  îlots  plus  sombres  de  proHférations 
glandulaires  avec  des  cavités  kystiques  remplies  de 
sang  noir  poisseux.  Ces  constatations,  dès  avant 
l’examen  histologique,  révèlent  que  la  tumeur  est 
formée  de  l’association  des  deux  tissus  myoma- 
teux  et  adénomateux  de  l’utérus  par  un  déve¬ 
loppement  aberrant  de  la  muqueuse  utérine  dans 
le  myomètre  :  d’où,  au  diagnostic  de  fibrome, 
doit  se  substituer  celui  d’adénomyome. 

Cliniquement,  dans  quelques  cas  du  moins,  il 
est  possible,  non  pas  de  poser  le  diagnostic  ferme 
d’adénomyome,  mais  de  le  soupçonner  :  la  dysmé¬ 
norrhée  et  le  petit  volume  de  la  tumeur  sont  les 
éléments  de  cette  possibilité.  ly’adénomyome  en 
effet  n’est  souvent  pas  plus  gros  qu’une  noix  ou 
un  œuf,  et  cependant  ses  ménorragies  s’accom¬ 
pagnent  de  douleurs  très  accusées  avec  irradia¬ 
tions  recto-vaginales  et  vésicales,  alors  que  pa¬ 
reilles  dysménorrhées  sont  tout  à  fait  exception¬ 
nelles  avec  le  fibrome.  En  face  des  petits  «  fibromes» 
avec  dysménorrhée  accentuée,  il  faut  donc  penser 
à  la  possibilité  d’un  adénomyome.  Cette  possibi¬ 
lité  devient  presque  une  certitude  si  la  tumeur,  se 
détachant  de  la  partie  postérieure  de  l’isthme  ou 
du  col,  s’infiltre  en  une  sorte  de  coulée  jusque 
dans  le  Douglas  et  la  cloison  recto-vaginale 
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(adénomyome  de  l’espace  recto-vaginal).  Mais  il 
s’agit  là  d’adénomyomes  particuliers  qui  sont 
plus  facilement  confondus  avec  un  cancer  rectal 
qu’avec  un  fibrome  utérin. 

En  somme,  dans  l’immense  majorité  des  cas, 
r adénomyome  nodulaire  de  l’utérus  est  pris  pour 
un  fibrome,  et  c’est  seulement  l’examen  post¬ 
opératoire  et  l’histologie  qui  le  font  reconnaître. 
Si  ces  examens  ne  sont  pas  faits,  l’erreur  persiste. 
La  conséquence  est  sans  importance  pratique, 
car  l’adénomyome,  bien  que  non  encapsulé  et 
infiltrant,  est,  comme  le  fibrome,  une  tumeur 
bénigne  ;  même  enlevé  incomplètement,  il  ne 
récidive  pas,  à  condition  que  les  ovaires  aient  été 
enlevés  en  même  temps  ou  soient  ensuite  détruits 
par  la  radiothérapie. 

'h’ endométriome  —  ou  adénomyome  —  diffus, 
quoique  moins  souvent  que  le  nodulaire,  est  par¬ 
fois  confondu  avec  le  fibrome  :  l’utérus  augmenté 
de  volume,  quelquefois  jusqu’à  atteindre  celui 
d’un  utérus  gravide  de  deux  mois,  a  conservé  sa 
forme  générale,  mais  sa  consistance  rappelle  celle 
du  fibrome.  En  l’absence  du  nodule  net,  on  ne  dit 
pas  «  fibrome  »,  mais  «  utérus  fibromateux  »,  ou, 
reprenant  de  vieux  termes,  on  parle  de  «  sclérose 
hypertrophique  »,  de  «  métrite  scléreuse  hémor¬ 
ragique  ».  Les  femmes  chez  qui  on  trouve  ces 
gros  utérus,  en  dehors  de  toute  métrite  infectieuse, 
ayant  presque  toujours  de  quarante  à  cinquante 
ans,  étant  par  conséquent  aux  environs  de  la 
ménopause,  beaucoup  de  chirurgiens  n’hésitent 
pas  à  pratiquer  une  hystérectomie  si  les  hémorra¬ 
gies  se  répètent  et  deviennent  de  durée  et  d’abon¬ 
dance  susceptibles  de  troubler  la  vie  ou  de  déter¬ 
miner  une  anémie  prononcée. 

L’examen  de  l’utérus  enlevé  montre  parfois  un 
endométriome  diffus,  des  fibromes  sous-muqueux, 
des  polypes  muqueux  ou  fibreux,  un  cancer  intra¬ 
cavitaire,  mais  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas  une  simple  hyperplasie  muqueuse  bénigne  par 
dystrophie,  liée  à  un  trouble  fonctionnel  ovarien 
préménopausique  (Lecène  et  Moulonguet,  Dia¬ 
gnostics  anatomo-cliniques).  Pour  guérir  les 
malades  de  ces  hémorragies  dues  à  cette  dystrophie 
utérine  d’origine  ovarienne,  l’hystérectomie  était 
inutile  :  il  eût  suffi  d’une  application  intra-utérine 
de  radium,  ou  de  quelques  séances  de  rœntgenthé- 
rapie. 

Pour  ces  hémorragies  de  l'âge  de  la  ménopause, 
toute  la  question  revient  donc  à  faire  le  diagnostic 
entre  celles  qui  proviennent  d’une  lésion  suscep¬ 
tible  de  guérir  par  les  simples  radiations  (hyper¬ 
plasie  muqueuse  bénigne  due  à  un  trouble  fonc¬ 
tionnel  ovarien,  petits  fibromes  ou  petits  endo¬ 
métriomes)  et  celles  qui  proviennent  d’une  affec- 
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tion  que  le  radium  ou  la  rœntgenthérapie  ne  sau¬ 
raient  guérir  :  cancer  intracavitaire,  polypes 
(fibreux  ou  muqueux). 

D’après  les  statistiques  de  Jean  Quénu  et  Claude 
Béclère  [Société  obstétrique  et  gynécologique 
Paris,  novembre  1933,  et  Congrès  des  gynécologues 
et  obstétriciens  de  langue  française,  octobre  1933), 
ces  hémorragies  de  l’âge  de  la  ménopause  sont 
dues,  dans  les  trois  quarts  des  cas,  à  l’hyperplasie 
muqueuse  bénigne  par  trouble  fonctionnel  ovarien 
préménopausique.  Dans  la  grande  majorité  des 
cas  le  diagnostic  de  ces  hémorragies  ovariennes 
préménopausiques  peut  être  porté  d’après  leur 
seule  allure  clinique,  que  J.  Quénu  et  Cl.  Béclère 
ont  bien  mise  en  relief,  et  qui  est  caractérisée  par 
le  début  brusque,  chez  une  femme  jusque-là  par¬ 
faitement  réglée,  d’un  dérèglement  complet  de  ses 
règles.  Celles-ci  viennent  de  la  façon  la  plus  irrégu¬ 
lière,  durant  dix,  quinze  ou  vingt  jours  pour  repa¬ 
raître  huit  jours  après,  et  rester  ensuite  deux  ou 
trois  mois  sans  revenir. 

D’existence  de  ces  périodes  d’aménorrhée,  alter¬ 
nant  d’une  façon  si  irrégulière  avec  les  périodes 
d’hémorragie,  est  caractéristique.  Quand  cette 
allure  clinique  est  nette,  il  ne  peut  s’agir  ni  de 
cancer,  ni  de  polype,  mais  seulement  de  métrorra¬ 
gies  ovariennes  préménopausiques,  et  si  les  hémorra¬ 
gies  ne  déterminent  ni  trouble  important  de  la  vie* 
ni  anémie  sérieuse,  on  peut  sans  inconvénient 
s’abstenir  de  tout  traitement  actif.  Dans  le  cas 
contraire,  le  radium  utérin  ou  la  rœntgenthérapie 
en  triompheront  d’une  façon  qu’on  peut  dire  cons¬ 
tante  (Claude Béclère,  Congrès obst.  et  gyw.,  octobre 
1933  i  Courriades,  Congrès  français  de  gynéco¬ 
logie,  1935). 

Quand  les  hémorragies  ne  se  présentent  pas  avec 
cette  allure  clinique  typique,  quand  il  n’existe 
pas  ces  longues  périodes  d’aménorrhée  tranquilli¬ 
santes,  un  pol5q)e  fibreux  ou  muqueux  est  pos¬ 
sible,  ou  bien  un  cancer  intracavitaire  que  ne 
saurait  guérir  la  rœntgenthérapie  et  dont  il  y 
aurait  danger  à  ne  pas  faire  le  diagnostic  immédiat. 
Dans  ces  conditions,  c’est  le  curettage  qui  s’impose. 
D’hystérographie  peut  le  précéder  avec  avantage, 
mais  elle  ne  saurait  le  remplacer  :  si  elle  peut  en 
effet  faire  reconnaître  un  polype,  préciser  le  siège 
de  la  lésion,  elle  est  incapable  d’en  indiquer  la 
nature  bénigne  ou  maligne.  De  curettage  au  con¬ 
traire,  pratiqué  comme  il  convient,  ne  laissera  pas 
échapper  la  zone  suspecte,  et  les  débris  qu’il  ramè¬ 
nera  permettront  le  diagnostic  parfois  à  l’œil  nu 
(débris  cérébrif ormes  du  cancer),  mais  toujours 
à  l’examen  d’un  histologiste  compétent. 

C’est  la  pratique  sur  laquelle  ont  insisté  Mou- 
longuçt,  J.  Quénu,  Cl.  Béclère  à  la  Société  d’obsté¬ 


trique  et  de  gynécologie  (Paris,  1933),  et  qu’avec 
beaucoup  d’autres  chirurgiens  j’ai  mise  en  pra¬ 
tique  depuis  longtemps.  Chez  35  malades  présen¬ 
tant  ces  ménorragies  non  typiques  à  l’âge  de  la 
ménopause,  et  chez  lesquelles  je  n’ai  trouvé  ni 
polype  ni  cancer  au  curettage,  j’ai  fait  une  appli¬ 
cation  intra-utérine  de  radium  :  de  7  d’entre  elles 
je  suis  resté  sans  nouvelles  ;  les  28  autres,  que  j’ai 
.  pu  suivre,  sont  toutes  restées  guéries. 

B.  Après  la  ménopause.  —  De  développement 
d’un  fibrome  utérin  après  la  ménopause  est  physio- 
pathologiquement  peu  probable  et  reste  discuté. 
Mais,  cliniquement,  on  observe  parfois  chez  des 
femmes  ménopausées  depuis  plus  ou  moins  long¬ 
temps  des  fibromes  qui  viennent  de  se  manifester 
seulement  depuis  quelques  jours  ou  quelques  mois  ; 
chez  d’autres,  des  fibromes,  reconnus  avant  la 
ménopause,  n’ont  augmenté  de  volume  ou  ne  se 
sont  accompagnés  de  troubles  que  plusieurs  années; 
après  la  cessation  des  règles. 

Si  ces  fibromes  post-ménopausiques  ne  peuvent 
être  contestés,  ils  sont  rares  :  sur  710  fibromes 
que  j’ai  opérés,  deux  fois  seulement  j’ai  trouvé  des 
fibromes  purs  chez  des  femmes  ménopausées.  De 
professeur  Daniel  (de  Bucarest),  sur  322  opérations 
pour  fibromes,  n’en  a  pratiqué  que  10  après  la 
ménopause,  et  dans  aucun  de  ces  10  cas  le  fibrome 
n’était  pur  :  2  fois  il  y  avait  dégénérescence  sarco¬ 
mateuse,  I  fois  dégénérescence  calcaire,  i  fois; 
coexistence  avec  un  cancer  du  col, 4  fois  avec  des, 
kystes  de  l’ovaire,  i  fois  avec  des  polypes  muqueux,  • 
I  fois  avec  des  annexites  bilatérales  (professeur 
Daniel,  Analyse  in  Gynécologie  et  Obstétrique, 
t.  XXXIII,  n°  5,  mai  1936). 

Cette  rareté  des  fibromes  purs  après  la  méno¬ 
pause  doit  rendre  très  circonspect  avant  d’en 
poser  le  diagnostic.  Et  lorsque  chez  une  femme  qui 
a  dépassé  cette  période  de  la  vie  on  trouve  une 
tumeur  utérine  qui  présente  les  caractères  phy¬ 
siques  du  fibrome,  avec  ou  sans  pertes,  on  doit, 
avant  d’accepter  ce  diagnostic  de  fibrome,  envisa¬ 
ger  tous  les  autres  .diagnostics  possibles.  Dans  le 
cas  où  l’on  aurait  examiné  la  malade  dans  les 
années  précédentes  et  constaté  qu’alors  son  utérus 
était  normal,  où  l’on  serait  par  conséquent  certain 
que  la  tumeur  s’est  développée  depuis  la  cessation 
des  règles,  il  pourra  s’agir  d’un  sarcome  :  celui-ci 
parfois  apparaît  après  la  ménopause.  Mais  le  plus 
souvent  il  s’agira  d’un  cysto-épithéliome  de 
l’ovaire  :  c’est  là  l’erreur  d’observation  courante. 
Un  examen  attentif  de  la  consistance  de  la  tumeur 
et  de  ses  rapports  avec  l’utérus  —  qui  ne  sont  que 
de  contiguïté  —  permettra  presque  toujours  à  un 
chirurgien  averti  d’en  faire  le  diagnostic. 

Si  au  contraire  l’existence  de  la  tumeur  était 
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connue  avant  la  ménopause,  rien  ne  s’oppose 
plus  à  ce  qu'il  s'agisse  d’un  véritable  fibrome.  Mais 
si  ce  fibrome,  jusque-là  silencieux,  a  augmenté 
de  volume,  est  devenu  douloureux,  a  déterminé 
des  pertes,  ou  bien  a  retenti  sur  l’état  général, 
c’est  qu’il  a  cessé  d’être  un  fibrome  pur.  Il  y  a 
toute  probabilité  qu’il  est  le  siège  d’une  compli¬ 
cation  :  nécrobiose,  suppuration,  calcification, 
dégénérescence  sarcomateuse,  ou  plus  souvent 
encore  il  est  compliqué  de  cancer  intra-utérin, 
quelquefois  de  tumeur  ou  d’affection  annexielle. 

Dans  tous  les  cas  où  un  «  fibrome  »  se  développe 
après  la  ménopause,  ou  bien  lorsqu’un  fibrome 
déjà  reconnu  avant  celle-ci  présente  des  symp¬ 
tômes  nouveaux,  le  radium  ou  la  radiothérapie 
doivent  être  proscrits,  l’intervention  chirurgicale 
est  formellement  indiquée,  et  même  tout  retard 
est  dangereux  ;  car,  pendant  que  l’on  attend,  des 
«  fibromes  »  qui  sont  en  réalité  des  sarcomes  rom¬ 
pent  leur  capsule  et  essaiment  autour  d’eux. 
D’autres,  qui  sont  des  cysto-épithéliomes  de 
l’ovaire  et  qui,  paraissant  silencieux,  ont  été  lais¬ 
sés  en  observation  pendant  des  années,  se  présen¬ 
tent  compliqués  de  noyaux  cancéreux  secondaires 
dans  le  péritoine  ou  l’épiploon  lorsque  enfin  on 
s’est  décidé  à  les  faire  opérer. 

Si  j’ai  ainsi  attiré  l’attention  sur  les  «  faux 
fibromes  »,  c’est  qu’aujourd’hui  l’exactitude  du 
diagnostic  a  une  importance  qu’elle  n’avait  pas 
il  y  a  vingt-cinq  ans,  avant  l’introduction  du  ra¬ 
dium  et  de  la  radiothérapie  dans  la  thérapeutique 
des  fibromes.  Alors  en  effet  que  l’ablation  chirur¬ 
gicale  en  constituait  le  seul  traitement  actif,  si 
au  cours  ou  à  la  fin  de  l’opération  entreprise  pour 
un  fibrome,  on  constatait  qu’il  s’agissait  en  réalité 
d’un  sarcome,  d’ün  cancer  du  corps,  d’un  cysto- 
épithéliome  de  l’ovaire,  l’erreur  de  diagnostic 
était  sans  conséquence  ;  on  pouvait  même  se 
féliciter  de  ce  que  l’intervention  était  encore  plus 
indiquée  qu’on  ne  l’avait  pensé.  Aujourd’hui  on  ne 
peut  plus  se  laisser  aller  à  une  pareille  tranquillité 
■d’esprit  et  s’exposer  à  soumettre  à  la  radiothé¬ 
rapie  ou  au  radium  un  sarcome,  un  cysto-épithé- 
liome  de  l’ovaire,  un  polype  fibreux  ou  un  fibrome 
compliqué  de  cancer,  de  nécrobiose  ou  de  calcifi- 
•cation  ;  on  doit  pousser  très  loin  la  recherche  du 
diagnostic  exact,  et  s’il  persiste  im  doute  c’est  à 
la  chirurgie  qu’il  faut  recourir.  Il  n’est  permis  de 
soumettre  aux  radiations  que  les  fibromes  de 
diagnostic  certain,  non  pédiculés  et  purs,  c’est-à- 
dire  sans  altération  ni  complications. 


DES  HÉMORRAGIES 
DANS  LA  MOLE  VÉSICULAIRE 

E.  LÉVY-SOLAL  et  M.  SUREAU 

Da  môle  vésiculaire  est  une  hyperplasie  des 
villosités  choriales,  aboutissant  à  une  dégénéres¬ 
cence  kystique.  D'activité  corrosive  de  la  couche 
syncitiale  explique  la  fréquence  et  l’importance 
des  hémorragies.  D’axe  de  la  villosité  est  dépourvu 
de  vaisseaux,  et  cette  régression  vasculaire,  lors¬ 
qu’elle  est  totale,  entraîne  l’impossibilité  du  déve¬ 
loppement  du  fœtus. 

Da  môle  est  une  affection  rare.  Cependant,  les 
chiffres  fournis  par  les  statistiques  sont  très  diffé¬ 
rents  :  H.-P.  Kirtley,  i  sur  20  000  accouchements  ; 
Brindeau,  i  sur  529  accouchements. 

Ces  discordances  s’expliquent  par  le  fait  que 
certaines  môles  passent  inaperçues,  soit  que  les 
examens  macroscopiques  du  placenta  des  œufs 
abortifs  ne  soient  pas  suffisamment  minutieux, 
dans  les  cas  de  môle  partielle  par  exemple,  soit 
que  certaines  môles  exigent,  pour  être  révélées, 
des  examens  microscopiques. 

Mécanismes  des  hémorragies.  —  D’étude 
anatomique  de  la  môle  éclaire  le  mécanisme 
complexe  des  hémorragies. 

Da  môle  peut  revêtir  différents  aspects  ; 

Dans  la  môle  totale,  ce  sont  des  vésicules  très 
nombreuses  qui  forment  toute  la  masse  ;  mais  il 
peut  exister  une  petite  cavité  centrale,  vide 
d’embryon. 

Dans  la  môle  partielle,  on  peut  considérer  deux 
variétés  suivant  que  la  môle  contient  ou  non 
un  embryon  : 

Da  môle  non  embryonnée,  de  beaucoup  la 
plus  fréquente,  présente  à  la  coupe,  de  la  péri¬ 
phérie  au  centre,  une  coque  formée  par  la  caduque, 
puis  la  masse  du  phorion  formé  de  vésicules  dans 
Sa  zone  dégénérée,  enfin  une  cavité  amniotique 
remplie  d’un  liquide  transparent  et  dépourvue 
d’embryon. 

Da  môle  embryonnée  contient  en  général  un 
fœtus  mort  ;  rarement  on  a  -  .pu  la  voir  évoluer 
jusqu’à  l’expulsion  d’un  fœtus  vivant. 

Des  grossesses  môlaires  embryonnées  gémel¬ 
laires,  l'es  grossesses  gémellaires  mixtes,  dont  un 
seul  œuf  avait  subi  la  dégénérescence,  enfin  les 
grossesses  môlaires  ectopiques,  sont  des  éven¬ 
tualités  exceptionnelles. 

Quelle  que  soit  la  variété  anatomique  de  la 
môle,  ce  qui  importe  surtout  au  point  de  vue  des 
hémorragies,  c’est  la  réaction  de  la  muqueuse 
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utérine  vis-à-vis  de  la  tumeur.  Certaines  môles,  dont 
l'ectoplasme  est  peu  actif,  permettent  à  l’endo¬ 
mètre  de  s’organiser.  D’autres,  très  proliférantes, 
ne  laissent  pas  à  la  caduque  le  temps  de  consti¬ 
tuer  une  barrière  défensive. 

Dans  le  premier  cas,  le  sac  décidual  qui  contient 
la  môle  est  intact  et  entoure  la  niasse  de  toutes 
parts  ;  il  peut  s’iiypertrophier  et  atteindre  jusqu’à 
2  centimètres  d’épaisseur  :  la  môle  est  dite 
encapsulée 

Dans  les  autres  cas,  la  caduque  peut  présenter 
des  amincissements,  des  solutions  de  continuité  ; 
les  vésicules  viennent  alors  directement  au  contact 
de  la  muqueuse.  Un  degré  de  jilus  et  les  vésicules 
pénètrent  dans  la  paroi  musculaire,  elles  deviennent 
interstitielles.  Enfin,  très  exceptionnellement,  elles 
peuvent  traverser  muscle  et  péritoine  :  ce  sont  les 
môles  perforantes. 

Eorsque  la  môle  ne  franchit  jias  la  muqueuse, 
les  hémorragies  sont  en  général  bénignes  ;  dans 
les  formes  actives  et  pénétrantes,  les  hémorragies 
sont  toujours  graves. 

Ces  divers  degrés  d’envahissement  apparaissent 
nettement  sur  les  coupes  histologiques. 

Dans  les  formes  bénignes,  la  môle  présente  les 
caractères  suivants  :  la  couche  plasmodiale  dégé¬ 
nère,  prend  un  aspect  vacuolaire,  se  charge  de 
mucine  ;  elle  pousse  des  prolongements  vers  la 
caduque.  La  couche  de  Langhans  prolifère  égale¬ 
ment  et  peut  présenter  jusqu’à  lo  ou  15  épaisseurs 
de  cellules.  Par  places,  elle  force  la  couche  plasmo¬ 
diale  et  la  fait  éclater  en  faisant  hernie. 

On  n’a  pu  étudier  les  rapports  de  la  môle  avec 
la  muqueuse  utérine  que  dans  un  cas  d’hysté¬ 
rectomie  en  bloc,  rapporté  par  Sauvage.  On  y  a 
vu  que  les  éléments  fœtaux  n’étaient  que  faible¬ 
ment  agressifs  pour  l’utérus.  La  muqueuse  utérine 
n’est  atteinte  que  par  places  et  superficiellement  ; 
entre  la  caduque  et  le  plasmode  existe  une  inter¬ 
position  fibrineuse.  On  trouve  en  outre  une  réaction 
leucocytaire  importante.  Cette  réaction  leuco¬ 
cytaire  est-elle  l’expression  d’une  endométrite 
cause  de  la  dégénérescence  môlaire  ?  Nous  pen¬ 
sons  plutôt  avec  Duvillier  et  Paillez  qu’il  s’agit 
là,  au  contraire,  d’une  réaction  de  défense  de  la 
muqueuse  utérine  vis-à-vis  de  la  môle. 

Dans  les  formes  graves,  à  la  simple  proliféra¬ 
tion  de  la  couche  syncitiale  s’ajoute  la  formation 
de  placards  plasmodiaux,  constitués  par  des 
masses  multinucléées  et  des  cellules  claires,  pré¬ 
sentant  de  nombreuses  figures  de  mitose.  Ces 
éléments  pénètrent  la  muqueuse  utérine  qui  n’est 
plus  protégée  par  une  zone  fibrineuse.  Le  muscle 
lui-même  peut  être  plus  ou  moins  profondément 
envahi,  les  vaisseaux  maternels  sont  érodés  et 


dans  leur  lumière  on  trouve  des  cellules  fœtales. 
Brindeau  et  Nattan-Larrier  ont  montré  qu’on  ne 
devait  pas  les  considérer  comme  des  cellules  can¬ 
céreuses,  puisqu’elles  pouvaient  s’éliminer  com¬ 
plètement. 

En  résumé,  avant  l’expulsion  de  la  môle,  les 
hémorragies  résultent  soit  de  la  destruction  super¬ 
ficielle  de  l’endomètre  dans  les  formes  bénignes, 
soit  de  l’érosion  des  vaisseaux  de  la  couche 
musculaire  dans  les  formes  graves. 

Après  l’expulsion  de  la  môle,  les  hémorragies 
peuvent  persister.  Elles  reconnaissent  essentielle¬ 
ment  trois  causes  ; 

La  simple  rétention  de  villosités  adhérentes 
à  la  muqueuse  ; 

La  persistance  de  villosités  incluses  dans  le 
muscle  utérin;' 

Une  dégénérescence  chorio-éjnthéliomateuse . 

ÉTUDE  CLINIQUE. 

Nous  étudierons  les  hémorragies  :  au  cours  de 
la  grossesse  môlaire  ;  pendant  l’avortement 
môlaire  et  après  l’expulsion  de  la  môle. 

Les  hémorragies  au  cours  de  la  grossesse. 

Dans  les  formes  typiques  à  syndrome  com¬ 
plet,  l’hémorragie,  pour  importante  qu’elle 
soit,  n’est  qu’un  des  symptômes,  mais  il  est 
d’autres  formes  oii  elle  est  le  symiitôme  unique  ; 
par  contre,  dans  certains  cas  atypiques,  elle  est 
légère  ou  même  absente,  ou  bien  encore  elle 
n’apparaît  pour  la  première  fois  qu’au  moment 
de  l’avortement  môlaire. 

Dans  les  formes  typiques,  les  hémorragies 
dominent  le  tableau  clinique  tant  par  leur  fré¬ 
quence  que  par  leur  importance  ;  elles  surviennent 
du  deuxième  au  troisième  mois  de  la  grossesse  : 
hémorragies  sans  cause  apparente,  capricieuses, 
indolores,  peu  abondantes  au  début,  puis  de  plus 
en  plus  importantes  à  mesure  qu’elles  se  répètent. 
Elles  alternent  avec  un  écoulement  séreux  ou 
sanguinolent  pouvant  simuler  une  hydro-héma- 
torrhée  de  cause  banale.  Ces  hémorragies,  par  leur 
répétition,  créent  un  état  d’anémie  plus  ou  moins 
accusé. 

Les  signes  associés  sont  des  symptômes  d’ordre 
toxique  :  ptyalisme,  vomissements,  subictère, 
albuminurie  souvent  précoce,  qui  peuvent  prendre 
une  intensité  anormale.  Le  faciès  très  altéré  et 
l’asthénie  ne  sont  pas  toujours  en  rapport  avec 
la  quantité  de  sang  perdu. 

Les  signes  locaux  sont  typiques.  Sous  l’in¬ 
fluence  du  développement  de  la  môle,  l’utérus 
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augmente  rapidement  de  volume  ;  cette  .  h}^er- 
trophie  est  en  disproportion  avec  l’âge  de  la 
grossesse.  Iva  forme  de  l’utérus  est  régulière, 
symétrique,  mais  sa  consistance  est  molle,  parfois 
rénitente  et  pâteuse.  Iv’organe  n’a  plus  cette 
tension  légèrement  élastique  qu’il  présente  à 
l’état  normal.  En  somme,  avant  la  fin  du  quatrième 
mois,  le  palper  permet  d’affirmer  le  développement 
anormal  de  l’organe  gestateur. 

Parfois,  l’utérus  subit  des  variations  de  volume 
importantes,  en  rapport  avec  des  hémorragies 
internes.  En  outre,  peuvent  exister  des  bosselures 
du  corps  utérin,  déterminées  par  des  contractions 
musculaires  partielles. 

Ee  toucher  révèle,  à  côté  du  ramollissement  du 
col,  un  effacement  des  culs-de-sac  vaginaux,  une 
ampliation  du  segment  inférieur  anormalement 
distendu  et  donnant  une  impression  de  plénitude 
très  particulière  (Jeannin). 

Après  le  quatrième  mois,  on  ne  perçoit  aucune 
partie  fœtale,  aucun  ballottement,  pas  de  bruits 
du  cœur,  mais,  par  contre,  un  souffle  utéro- 
placentaire  très  net.  E’absence  de  signes  fœtaux, 
jointe  au  volume  anormal  de  l’utérus  et  à  l’écou¬ 
lement  séro-sanguinolent,  constituent  les  élé¬ 
ments  importants  du  diagnostic. 

Ea  coexistence  de  kystes  de  l’ovaire  avec  la 
môle  est  fréquente,  bien  que  les  chiffres  qui  ont 
été  donnés  présentent  d’importants  écarts,  sur¬ 
tout  si  l’on  compare  ceux  de  Schikele  qui  l’observe 
dans  20  p.  100  des  cas  et  ceux  de  Risel  dans 
100  p.  100. 

Ees  relations  entre  ces  kystes  et  la  môle  ont 
donné  lieu  à  un  certain  nombre  de  théories 
pathogéniques. 

Ees  uns,  avec  P'rankel,  considèrent  que  l’alté¬ 
ration  ovarienne  est  primitive  et  qu’elle  est  la 
cause  de  la  dégénérescence  môlaire  :  le  corps 
jaune  tient  sous  sa  dépendance  les  transfonna- 
tions  de  la  muqueuse  utérine,  l’altération  du 
corps  jaune  entraîne  celle  du  trophoblaste. 

Pour  d’autres,  l’altération  ovarienne  est  secon¬ 
daire  à  celle  du  trophoblaste  (Sotteclialk  et 
Davaris).  Il  s’agirait  d’une  réaction  de  défense 
de  l’organisme  maternel  contre  les  phénomènes 
d’intoxication  due  à  la  prolifération  considérable 
des  villosités  môlaires  (Guérin-Valmale,  Cotta- 
lorda,  Pouget,  Eaflotte). 

Pour  Novak  et  Koiï,  l’altération  ovarienne  est 
sous  la  dépendance  de  la  sécrétion  anté-hypo- 
physaire.  Ee  trophoblaste  agirait  sur  l’hypo¬ 
physe  et  l’hypersécrétion  anté-liypophysaire  qui 
en  résulterait  serait  la  cause  des  modifications 
ovariennes. 

Toutes  ces  conceptions  perdent  leur  valeur 


si  l’on  considère  l’extrême  variabilité  de  l’époque 
d’apparition  des  kj'stes.  Certains  existent  avant 
la  grossesse  môlaire,  d’autres  lui  sont  contem¬ 
porains,  d’autres  semblent  évoluer  par  véritables 
poussées  au  moment  de  l’avortement  môlaire, 
d’autres  enfin  ne  se  développent  qu’après  l’expul¬ 
sion  de  la  môle. 

Ces  kystes  peuvent  d’ailleurs  s’observer  parfois 
dans  les  grossesses  normales,  mais  s’il  existe  des 
lésions  identiques  de  l’ovaire,  elles  sont  plus 
discrètes  et  les  k3"stes  sont  peu  volumineux. 

Ees  pertes  sanguines  prennent  dans  certaines 
formes  un  caractère  incoercible,  ou  bien  elles 
entraînent  parfois,  par  leur  persistance,  un  état 
d’anémie  aiguë  du  type  pernicieux.  Dans  ces 
formes  hémorragiques  proprement  dites,  les 
phénomènes  de  toxémie  peuvent  passer  complète¬ 
ment  inaperçus  ;  les  signes  locaux  eux-mêmes,  et 
en  particulier  l’exagération  du  volume  de  l’utérus 
par  rapport  à  l’âge  présumé  de  la  grossesse, 
peuvent  également  faire  défaut,  car  les  hémorragies 
sont  surtout  externes. 

Il  existe  une  complication  précoce  mais  excep¬ 
tionnelle,  donnant  lieu  à  un  sjmdrome  d’hémorra¬ 
gie  interne  :  la  perforation  utérine. 

Ees  masses  épithéliales  peuvent  dissocier  le 
mmscle  utérin  (môle  disséquante  de  Volkmann) 
ou  même  atteindre  le  péritoine  (môle  perforante). 

Ea  perforation  de  l’utérus  se  traduit  par  une 
douleur  brusque,  par  des  signes  d’hémorragie 
interne  et  de  choc  qui  peuvent  faire  croire  à  une 
grossesse  extra-utérine  compliquée.  Curieuses 
sont  les  observations  de  Burton-Cleand  et  Wine, 
concernant  deux  môles  perforantes  développées 
dans  le  ligament  large  et  ayant  donné  lieu  à  un 
syndrome  d’hémorragie  cataclysmique.  E’une  des 
deux  malades  mourut.  E’autopsie  montra  la 
présence  d’une  grande  quantité  de  sang  dans  le 
péritoine  ;  la  zone  qui  saignait  était  située  à  la 
face  postérieure  du  ligament  large  gauche,  entre 
l’ovaire  et  la  trompe.  Eigament  large  et  para¬ 
mètre  étaient  distendus  par  une  masse  molle 
rougeâtre,  constituée  par  un  tissu  aréolaire  et  de 
petites  vésicules  caractéristiques.  Cette  masse 
avait  perforé  la  corne  utérine.  E’examen  histo¬ 
logique  confirma  son  origine. 

D'ans  les  formes  atypiques  bien  étudiées  par 
Jeannin  et  Weil-Spire  (forme  hyperémique,  albu¬ 
minurique,  ictérique,  formes  hypertrophiques  ou 
atrophiques)  l’hémorragie  est  souvent  très  faible. 
Néanmoins,  ces  formes  présentent  une  singularité 
caractéristique,  au  point  de  vue  des  manifesta¬ 
tions  hémorragiques  :  celles-ci  occupent  parfois 
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le  premier  plan,  tandis  que  les  phénomènes 
toxémiques  s’estompent.  Il  y  a  là  un  véritable 
«  balancement  »  dont  il  est  difficile  d’expliquer  le 
mécanisme. 

DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  de  la  môle  bénéficie  aujourd’hui 
des  renseignements  précis  fournis  par  les  réactions 
biologiques  de  la  grossesse. 

La  simple  recherche  des  réactions  qualitatives 
permet  d’éliminer  toutes  les  causes  d’erreurs  dues 
à  des  affections  simulant  une  ge, station  :  fibromes, 
polypes  et,  d’une  façon  générale,  toutes  les 
tumeurs  compliquées  d’hémorragies. 

Grâce  à  la  mesure  quantitative  de  l’activité 
hormonale,  on  peut  faire  le  diagnostic  différentiel 
entre  une  grossesse  môlaire  et  une  grossesse  com¬ 
pliquée  d’hémorragies.  Il  est  certaines  erreurs  de 
diagnostic  qui  n’ont  pratiquement  aucune  impor¬ 
tance,  à  cause  de  la  sanction  thérapeutique 
qu’elles  imposent  :  telles  les  confusions  entre  une 
môle  hémorragique  et  une  endométrite  grave  avec 
hémorragies  abondantes  et  répétées,  car,  dans  les 
deux  cas,  l’interruption  de  la  grossesse  s’impose. 

Mais,  à  côté  des  accidents  graves  qui  com¬ 
mandent  une  intervention  quel  que  soit  le  dia¬ 
gnostic,  il.  est  des  cas  oii  l’évacuation  de  l’utérus 
ne  doit  être  décidée  que  si  l’état  de  la  grossesse 
môlaire  est  absolument  confirmé.  En  présence 
d’hémorragies  répétées,  s’agit-il  d’une  simple 
menace  d’avortement,  d’une  endométrite  banale, 
d’un  placenta  vicieusement  inséré  ou  bien  d’une 
môle  ? 

Les  recherches  d’Asheim  et  Zondeck,  de  Brin- 
deau  et  Hinglais,  Brouha  et  Simonnet  ont  montré 
l’importance  considérable  du  taux  de  concentra¬ 
tion  de  l’hormone  gonadotrope  dans  les  urines 
ou  mieux  encore  dans  le  sérum  d’une  femme 
atteinte  de  môle.  Il  existe  une  véritable  gamme 
d’intensité  permettant  de  considérer  schémati¬ 
quement  trois  groupes  : 

1°  De  zéro  à  500  unités  lapine  :  zone  réaction¬ 
nelle  du  fœtus  mort  ; 

2°  De  3  000  à  10  000  unités  lapine  :  zone 
réactionnelle  de  la  grossesse  normale  ; 

3°  Au-dessus  de  60  000  unités  lapine,  le  dia¬ 
gnostic  de  môle  peut  être  porté  avec  certitude 
(Brindeau  et  Hinglais). 

Cependant,  une  réserve  est  à  faire  en  ce  qui 
concerne  les  rétentions  de  môles  encapsulées  dont 
les  connexions  vasculaires  avec  le  tissu  chorial 
sont  discrètes.  On  a  dit  que  dans  les  cas  d’arrêt 
de  développement  de  la  grossesse,  la  rétention 
môlaire  est  seule  susceptible  de  donner  pendant 


un  temps  assez  long  une  réaction  fortement  posi¬ 
tive  (i).  On  conçoit  l’intérêt  primordial  des 
résultats  fournis  par  ces  réactions  biologiques 
quantitatives,  pour  le  diagnostic  différentiel  de 
la  môle. 

Les  hémorragies  au  cours  de  l’avortement 
môlaire. 

ly’évolution  d’une  grossesse  môlaire  est  en 
général  assez  rapide.  Elle  se  termine  par  l’avor¬ 
tement  du  troisième  au  cinquième  mois.  On 
a  vu  cependant  des  môles  évoluer  jusqu’au 
neuvième  mois  (môles  partielles)  et  des  rétentions 
môlaires  se  prolonger  au  delà  du  terme,  avec  arrêt 
de  développement,  rétrocession  des  phénomènes 
cliniques  :  cessation  des  hémorragies  et  des  vomis¬ 
sements,  régression  de  l’utérus,  amélioration  de 
l’état  général. 

I/a  môle  n’est  expulsée  eu  bloc  que  lorsqu’il 
s’agit  de  môle  encapsulée. 

En  général,  l’expulsion  se  fait  en  plusieurs 
temps  et  l’avortement  traîne  en  longueur.  La 
masse  volumineuse  s’égrène,  se  disloque  et  s’ex¬ 
pulse  par  fragments,  sous  l’influence  des  con¬ 
tractions  utérines.  Cette  masse  sans  consistance 
sollicite  mal  l’orifice  cervical  qui  ne  se  dilate 
qu’imparfaitement  ;  désagrégée,  elle  se  libère 
difficilement  de  ses  larges  connexions  avec  la. 
muqueuse  utérine  vasetdarisée,  d’oii  l’excessive 
abondance  des  hémorragies  et  leur  longue  per¬ 
sistance  dans  les  jours  qui  suivent. 

La  vaste  dénudation  de  la  muqueuse  plus  ou 
moins  vrillée  par  des  villosités  dégénérées,  sai¬ 
gnante,  déchiquetée,  apte  à  des  résorptions 
massives,  explique  en  outre  et  les  accidents 
graves  de  shock  et  les  suites  infectieuses  créées 
par  la  rétention  des  débris  môlaires,  qu’un 
curettage  même  méthodique  n’arrive  pas  toujours 
à  éliminer  complètement.  Cette  prédisposition 
à  l’infection  tient  aussi  à  une  diminution  du 
coefficient  de  résistance  créée  par  les  hémorragies, 
antérieures  et  par  l’imprégnation  toxique  de 
l’organisme.  Les  manifestations  infectieuses  sont 
variables.  On  peut  en  observer  toutes  les  formes, 
localisées  ou  généralisées,  mais  plus  particulière¬ 
ment  les  septicémies  à  marche  rapide. 

Le  pronostic  immédiat  est  sérieux.  On  note 
une  mortalité  d’environ  15  à  iq  p.  100  (Menu  et 
Kirtley),  moitié  par  hémorragies  et  moitié  par 

(i)  Gomict  et  Pigeaud  rapportent  cependant  le  cas 
d’une  réaction  positive  vingt  jours  après  la  mort  du  foetus 
dans  une  grossesse  non  dégénérée.  Nous  avons  nous-mêmes 
observé  une  réaction  positive  deux  mois  au  moins  après  la 
mort  du  fœtus  dans  une  grossesse  normale. 
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complications  infectieuses,  mais  le  pourcentage 
des  morts  par  hémorragie  peut  être  considérable¬ 
ment  abaissé,  grâce  à  la  transfusion  sanguine. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  une  ou  plusieurs 
gestations  normales  ont  pu  se  développer  après 
un  avortement  môlaire. 

Hémorragies  tardives  après  évacuation 
de  la  môle. 

Des  hémorragies  persistantes  après  évacuation 
d’une  môle  [sont  liées,  soit  à  une  simple  rétention 
de  débris  môlaires  fixés  à  la  muqueuse  utérine, 
soit  à  un  envahissement  du  muscle  pouvant 
déterminer  une  perforation  utérine  (i),  soit  à 
une  dégénérescence  chorio-épithéliomateuse. 

La  môle  dégénère  en  chorio-épithéliome  dans 
5  à  6  p.  100  des  cas  environ  (2). 

On  comprend  l’intérêt  thérapeutique  d’une  dis¬ 
tinction  précise  entre  la  simple  rétention  de  débris 
môlaires  et  la  dégénére.scence  chorio-épithélio¬ 
mateuse  qui  impose  l’hystérectomie  précoce. 

En  présence  d’écoulements  (sanguins  anormaux 
après  un  avortement  môlaire,  il  faudra  donc 
rechercher  minutieusement  les  signes  qui  per¬ 
mettront  d’en  préciser  la  signification.  Ces  signes 
sont  d’ordre  clinique,  histologique,  biologique. 
Leur  valeur  mérite  d’être  discutée. 

Signes  cliniques.  —  a.  Modifications  de 
l’utérus.  ^  -  On  doit  se  méfier  de  tout  retard  de 
l’involution  utérine,  mais  surtout  de  toute  h3"per- 
trophie  survenant  après  une  phase  de  régression 
normale  ou  de  toute  modification  de  forme  et  de 
consistance.  Un  utérus  irrégulier,  bosselé,  avec  des 
zones  dures  et  d’autres  ramollies,  est  déjà  le 
témoin  d’un  chorio-épithéliome  évolué.  C’est 
plus  précocement  encore  qu’il  faut  tenter  de 
dépister  l’évolution  maligne. 

à.  Kystes  lutéiniques.  — Quelle  est  la  valeur 
pronostique  de  l’existence  de  ces  ky.stes  au  point 
de  vue  de  la  dégénérescence  chorio-épithélio¬ 
mateuse  de  l’utérus  ? 

Laflotte,  Potocki  pensent  que  leur  persistance, 

(1)  Il  e.viste  quelques  observations  de  perforations  tar¬ 
dives  dues  à  des  dt-bris  môlaires  en  rétention.  Michon  et 
Pauget  constatèrent,  quatorze  mois  après  l’évacuation  d’une 
môle,  une  perforation  au  cours  d’un  curettage  pratiqué 
pour  métrorragie  et,  après  laparotomie,  la  présence  de  vési¬ 
cules  et  de  sang  dans  le  péritoine.  Mazet  rapporte  le  cas 
d’une  femme  soignée  pour  évacuation  de  môle  cinq  mois 
auparavant  qui,  sans  aucune  hémorragie  nouvelle,  pré¬ 
senta  des  signes  de  pelvi-péritonite.  A  l’intervention,  on 
trouva  un  demi-litre  de  sang  dans  le  péritoine  et  une  môle 
ayant  perforé  le  fond  utérin. 

(2)  Senarclens  a  montré  que  sur  .jg  môles  suivies,  trois  se 
sont  compliquées  de  chorio-epitheliome,  soit  6  p.  100.  Sunde 
donne  5  p.  100  pour  une  proportion  de  cas  cinq  fois  plus 
grande. 


leur  augmentation  aussi  bien  que  leur  apparition 
après  l’évacuation  de  la  môle  annoncent  un  chorio- 
épithéliome.  Mais  Couvelaire,  Levant,  Jeannin 
et  Weil-Spire,  Péry,  Pavreau  ont  montré  que  ces 
kystes  peuvent  régresser,  alors  même  que  se 
développe  un  chorio-épithéliome  (3). 

Ainsi,  il  n’y  a  aucune  indication  pronostique  à 
tirer  de  ce  signe. 

c.  Métastaser.  —  Les  métastases  peuvent  être 
paradoxalement  constituées  par  une  déportation 
cellulaire  non  maligne,  véritable  môle  secondaire, 
susceptible  de  régresser  et  de  disparaître  sponta¬ 
nément.  Elles,  siègent  le  plus  souvent,  soit  au 
niveau  du  vagin,  soit  au  niveau  d’un  viscère 
(poumon,  rate) . 

Pick,  Pollosson  et  Violet  ont  montré  que  ces 
môles  métastasiantes  peuvent,  soit  se  développer 
sans  signes  de  malignité,  soit  régresser,  soit 
subir  secondairement  une  dégénérescence  maligne. 

Ainsi,  métastase  au  cours  de  l’évolution  d’une 
môle  n’est  pas  synonyme  de  dégénérescence 
maligne. 

Il  est  vrai  qu’il  s’agit  là  d’une  éventualité  très 
exceptionnelle.  Ces  métastases  sont  en  général 
le  premier  symptôme  de  l’évolution  d’un  chério- 
épithéliome  in  ulero. 

En  résumé,  c’est  le  ])lus  souvent  par  des 
manifestations  trop  tardives  pour  permettre  un 
acte  thérapeutifiue  efficace,  que  se  révèle  la 
transformation  de  la  môle  en  chorio-épithéliome. 
On  comprend  les  efforts  tentés  par  les  histo¬ 
logistes,  pour  déceler  des  indices  plus  précoces. 

Signes  histologiques.  —  Une  valeur  pro¬ 
nostique  a  été  attribuée  à  certaines  modifications 
structurales. 

a.  Importance  de  la  prolifération  cellulaire  en 
surface  et  en  profondeur  ; 

h.  Monstruosités  des  éléments  figurés  :  abon¬ 
dance  des  placards  plasmodiaux,  multiplication 
des  figures  de  cariokynèse,  rupture  de  la  couche 
plasmodiale,  pénétration  des  cellules  de  revête¬ 
ment  dans  le  stroma  de  la  villosité  ; 

c.  Présence  de  vacuoles  dans  les  cellules  plasmo- 
diales  considérées  par  Pestalloza  comme  la  régres¬ 
sion  de  ces  éléments  vers  l’état  embryonnaire, 
donc  comme  une  prédisposition  aux  transfor¬ 
mations  néoplasiques  ; 

d.  Marti  Pastor  accorde  une  valeur  primordiale 
à  la  réaction  de  Brault  :  l’existence  de  glycogène 

{3)  Faucot  relate  l’observation  d’une  fcninic  ayant  pré¬ 
senté  en  1915  une  ge.station  môlaire,  en  1916  un  accouche¬ 
ment  normal  et  chez  laquelle  on  vit  apparaître  un  petit  kyste 
lutéinique  en  1922.  1,’année  suivante,  ce  kyste  ayant  atteint 
la  grosseur  d’une  tête  fœtale,  on  pratiqua  l’hystérectomie. 
1,’cxamen  histologique  ne  montra  aucune  tumeur  maligne 
de  l’utérus. 
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dans  le  protoplasme  cellulaire  des  vülosités  chc- 
riales  témoignerait  d’une  activité  toute  parti¬ 
culière  des  éléments  syncitiaux  et  de  leur  pouvoir 
de  pénétration  dans  le  parenchyme  utérin. 

En  réalité,  tous  ces  caractères  peuvent  se 
retrouver  dans  les  môles  bénignes.  «  Il  nous 
paraît  impossible,  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances,  de  demander  à  l’examen  liisto- 
logique  d’une  môle  expulsée,  un  pronostic  d’ave¬ 
nir  »  (Cou velaire).  Telle  môle  d’apparence  bénigne 
peut  dégénérer  ;  telle  autre,  supposée  histologi¬ 
quement  maligne,  a  pu  évoluer  vers  la  guérison. 

On  a  recherché  dans  le  curettage  un  moyen 
d’investigation.  Mais  l’examen  histologique  des 
débris  de  curettage  ne  présente  pas  plus  de  valeur 
que  l’examen  de  la  môle. 

Réactions  biologiques.  — •  Ees  signes  cli¬ 
niques  et  histologiques  sont  donc  incapables 
d’orienter  le  pronostic  en  temps  opportun  ;  seule, 
la  réaction  biologique  constitue  un  critère  précoce 
et  sûr. 

Sa  recherche  systématiquement  pratiquée,  long¬ 
temps  poursuivie,  réalise  le  moyen  de  contrôle 
le  plus  précieux  (Brindeau  et  Hinglais). 

1°  Une  réaction  qui  devient  négative  dix  à 
quinze  jours  après  l’évacuation  de  l’utérus  et 
qui,  pendant  plusieurs  mois,  demeure  négative, 
indique  l’absence  de  complications  après  expulsion 
d’une  môle. 

2°  Inversement,  si  la  réaction  ne  cesse  d’être 
positive,  si  le  taux  hormonal,  très  élevé  au  moment 
de  l’expulsion  de  la  môle,  n’a  aucune  tendance 
à  s’atténuer  ;  si,  plus  de  trente  jours  après  l’expul- 
siou;  elle  se  maintient  fortement  positive,  on 
doit  soupçonner  un  chorio-épithéliome  plutôt 
qu’une  simple  rétention  de  débris  môlaires. 

3°  Si  après  un  ou  plusieurs  examens  négatifs, 
en  dehors  de  toute  grossesse  nouvelle,  la  réaction 
redevient  fortement  positive,  on  peut  redouter 
le  développement  d’un  chorio-épithéliome. 

4°  Enfin,  si  après  hystérectomie  pour  chorio- 
épithéliome,  la  réaction  reste  ou  devient  positive, 
il  faut  craindre  l’existence  d’une  métastase. 

ÉTUDE  THÉRAPEUTIQUE. 

Traitement  osbtétrical.  —  Ee  diagnostic 
de  grossesse  môlaire  étant  posé,  doit-on  recourir 
systématiquement  à  un  avortement  thérapeu¬ 
tique  ? 

Eecène  et  Eeriche  conseillent  d’attendre  l’avor¬ 
tement  spontané  ;  mais  la  plupart  des  auteurs 
admettent  qu’on  doit  aussitôt  évacuer  l’utérus. 

Si  les  hémorragies  sont  discrètes,  nous  préfé¬ 


rons  attendre  l’avortement  spontané,  afin  que 
l’utérus,  dont  le  muscle  est  particulièrement 
vulnérable,  soit  traumatisé  au  minimum,  afin 
aussi  que  l’hémostase  soit  facilitée  jjar  une  rétrac- 
tilité  utérine  faisant  suite  à  un  travail  normal 
(Couvelaire). 

Si  les  hémorragies  sont  abondantes  ou  fréquem¬ 
ment  répétées,  nous  chercherons  à  provoquer  le 
travail  par  l’introduction  de  laminaires  ou  de 
ballon. 

Mais  il  est  des  cas  graves  où  l’évacuation  du 
contenu  utérin  doit  se  faire  de  toute  urgence  ;  il 
faut  alors  recourir,  avec  grande  prudence,  à  la 
dilatation  extemporaùée  avec  les  bougies  de 
Hegar,  suivie  du  curage  digital. 

Dans  les  cas  d’avortement  spontané,  certains 
auteurs  pensent  qu’on  doit  s’abstenir  de  toute 
vérification  intra-utérine  ;  d’autres,  au  contraire, 
préconisent  une  révision  systématique.  Nous 
préférons  recourir  à  un  tamponnement  intra- 
utérin  à  l’aide  de  mèches  imbibées  de  filtrat  anti- 
.streptococciqué.  Outre  son  rôle  prophylactique, 
ce  pansement  a  l’avantage  de  solliciter  la  rétrac¬ 
tion  utérine  et  de  ramener,  lorsqu’il  est  retiré, 
les  débris  môlaires  retenus. 

Traitement  chirurgical.  —  Colle,  Montagu, 
Brookeland,  etc.,  pratiquent,  dans  toute  grossesse 
môlaire,  l’hystérectomie  prophylactique,  par 
crainte  d’une  dégénérescence  maligne  ou  d’tme 
métastase  précoce  ;  mais  cette  éventualité  n’est 
pas  d’une  fréquence  telle  qu’elle  légitime  en  toutes 
circonstances  une  opération  mutilatrice. 

D’autres  auteurs  ne  pratiquent  l’ hystérectomie 
que  dans  des  cas  définis  :  lorsqu’il  s’agit  d’une 
multipare  âgée  ;  d’une  récidive  de  grossesse 
môlaire,  de  môle  coexistant  avec  des  kystes 
volumineux  compliqués  d’ascite. 

Nous  avons  vu  que  le  chorio-épithéliome  était 
une  complication  assez  rare  et  qu’une  surveillance 
active  permettait  de  le  dépister  assez  précoce¬ 
ment  pour  que  l’opération  soit  pratiquée  avec 
toutes  chances  de  guérison. 

L’hystérectomie  d’emblée  n’est  indiquée  que  pour 
réaliser  l’hémostase,  dans  les  cas  rares  d'hémorragie 
incoercible  au  cours  de  l’avortement  môlaire.  Il 
est  cependant  d’autres  indications  tout  à  fait 
exceptionnelles  :  difficulté  de  la  dilatation  du 
col  ou  adhérences  telles  que  les  débris  môlaires 
ne  pourraient  être  extirpés  qu’au  prix  d’une  véri¬ 
table  dilacération  de  la  paroi  utérine. 

Les  transfusions  réparatrices  et  le  traitement 
général  du  shock  trouvent  ici  leurs  indications 
les  plus  nettes. 
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Traitement  chirurgical  des  tumeurs 
de  la  moelle. 

R.-G.  Spurung  et  R.-II.  MayfiEi.d  (The  Journ.  oj  the 
Americ.  mei.  Assoc.,  19  septembre  1936)  ont  étudié  42 
cas  de  tumeurs  de  la  moelle  traités  chirurgicalement.  Ils 
remarquent  que  le  pourcentage  des  tumeurs  bénignes  est 
extrêmement  élevé,  atteignant  56  p.  100.  Ces  tumeurs 
bénignes  peuvent  habituellement  être  complètement 
extirpées,  mais  la  guérison  sans  infirmité  nécessite  une 
ablation  précoce.  T.es  tumeurs  de  la  moelle  sont  relative¬ 
ment  fréquentes.  Leur  diagnostic  précoce  et  leur  localisa¬ 
tion  nécessitent  une  analyse  clinique  attentive,  une  étude 
physique,  chimique  et  dynamique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  un  examen  radiologique  de  la  colonne 
vertébrale  et  un  examen  radio-lipiodolé  de  l'espace 
sous-arachoïdien.  1/ importance  diagnostique  des  douleurs 
radiculaires  a  été  exagérée  ;  elles  n'existaient  au  début 
que  dans  50  p.  100  des  cas. 

Le  traitement  est  toujours  chirurgical,  sauf  dans 
certaines  tumeurs  malignes  des  vertèbres.  L'ablation 
complète  des  tumeurs  bénignes  est  habituellement 
possible.  Les  gliomes  médullaires  peuvent  parfois  être 
complètement  retirés,  mais  le  plus  souvent  on  se  con¬ 
tente  d'une  extirpation  partielle  suivie  d'une  irradiation 
intensive. 

En  cas  de  démarcation  peu  nette  entre  le  gliome  et  le 
tissu  sain,  mieux  vaut  réduire  l'extirpation  au  minimum, 
et  même  se  priver  de  biopsie,  de  crainte  de  léser  le  tissu 
médullaire. 

Il  est  Impossible,  d'après  l'aspect  de  la  moelle,  de 
prédire  le  degré  de  la  récupération.  Certaines  moelles 
réduites  à  un  simple  ruban  guérissent  tandis  que 
d'autres  modérément  déformées  sont  irrémédiablement 
lésées.  La  persistance  de  quelques  fonctions  sous- 
lésionnelles,  fût-ce  d'un  seul  réflexe,  est  un  bon  élément 
de  pronostic. 

J  lîAN  LEREBOUM.ET. 

Les  suites  éloignées  des  interventions 

pour  tumeur  Intracrânienne. 

Grâce  aux  si  rapides  progrès  de  la  neuro-chriurgie, 
beaucoup  de  tumeurs  cérébrales  qui  paraissaient,  il  y  a 
peu  d'années  encore,  inextirpables  peuvent  être  aujour¬ 
d’hui  enlevées  avec  succès  ;  toutes  les  statistques 
accusent  une  diminution  considérable  de  la  mortalité 
opératoire  qui,  pour  certaines  tumeurs  et  entre  les 
mains  de  certains  chirurgiens  spécialisés,  nlest  guère 
pius  élevée  que  dans  les  autres  chirurgies  viscérales. 
Malheureusement,  beaucoup  des  observations  et  des 
statistiques  n'envisagent  que  des  cas  récemment  opérés  ; 
il  serait  cependant  d’un  intérêt  capital  de  savoir  ce  que 
deviennent  à  longue  échéance  ces  malades  chez  qui  la 
récidive  est,  il  faut  l’avouer,  fréquente  ;  les  tumeurs 
intracrâniennes  n’échappent  pas  à  la  règle  générale  et 
comptent  parmi  elles  des  tumeurs  bénignes  et  des 
tumeurs  malignes.  C’est  à  cette  angoissante  question 
que  répond  H.  Cairn.s  (Yale  Journ.  of  biol.  and  med., 
t.  VIII,  p.  421,  mai  1936)  qui  a  relevé  dans  la  statis¬ 
tique  de  Cushing  dont  il  était  l'assistant  en  1927,  les 
157  observations  de  malades  opérés  pendant  cette  année 
et  dont  la  nature  de  la  tumeur  avait  été  vérifiée 
histologiquement.  Sur  ces  malades,  135,  sortis  vivants  de 


26  Décembre  igsô. 

Lhôpital,  ont  pu  être  suivis  et  ont  été  examinés  ou  ont 
envoyé  de  leurs  nouvelles  annuelleüient. 

Sur  les  157  malades  mentionnes  plus  haut,  il  y  avait  59 
gliomes  :  8  de  ces  malades  vivent  encore  sept  ans  ou  plus 
après  l’opération,  parmi  lesquels  5  ont  une  existence 
utile  :  un  de  ces  malades  vit  vingt-six  ans  après 
l’intervention. 

Par  contre,  sur  29  cas  d’adénomes  hypophysaires,  19 
vivent  encore  a25rès  sept  ans  et  plus,  parmi  lesquels  10  ont 
une  existence  utile  ;  la  plus  longue  survie  est  de  vingt- 
quatre  ans. 

Sur  31  CAS  de  méningiomes,  il  compte  18  survies 
dont  14  existences  utiles.  La  plus  longue  survie  est  de 
vingt-cinq  ans. 

Sur  8  tumeurs  métastatiques,  il  n’y  a  aucune  survie. 

Au  total,  sur  157  malades,  on  compte  un  total  de 
73  survies  de  sept  ans  et  plus  dont  37  existences  utiles.  En 
d'autres  termes,  0,1  p.  100  des  malades  qui  ont  quitté 
l’hôpital  vivants  en  1927  vivaient  encore  après  sept  ans 
et  plus  et  58,7  p.  100  de  ces  malades  menaient  une 
existence  utile. 

Pour  ce  qui  est  du  type  histologique,  l’auteur  souligne 
la  malignité  du  glioblastome,  tumeur  à  croissance 
extrêmement  rapide,  envahissant  toute  la  substance 
blanche,  volontiers  nécrotique  et  hémorragique.  Même 
quand  elle  apparaît  enkystée,  et  qu’il  semble  qu’on 
l’ait  extirpée  complètement,  la  récidive  est  la  règle.  Sur 
8  cas  de  tumeurs  de  ce  groupe,  la  survie  n’a  pas  dépassé 
six  à  huit  mois. 

Un  autre  groupe  de  tumeurs  particulièrement  malin  est 
le  médulloblastome  du  cervelet,  qui  récidive  eu  règle 
après  une  année.  La  radiothérapie  peut  alors  donner  à 
nouveau  une  ou  plusieurs  rémissions,  mais  son  action 
n’est  que  temporaire.  Sur  5  malades  atteints  de  cette 
tumeur,  tous  sont  morts  en  moyenne  treize  mois  après 
l’intervention.  La  statistique  complète  de  Cushing  en 
relève  70  cas  avec  une  seule  survie  de  plus  de  sept  ans. 

Longtemps  la  situation  de  la  tumeur  a  plus  influé  sur 
le  pronostic  que  sa  nature  histologique.  Il  n’en  est 
plus  ainsi,  et  certaines  tumeurs  bénignes  du  mésocéphale, 
du  IIl®  ventricule  et  des  ventricules  latéraux  sont 
maintenant  accessibles.  Seules  les  tumeurs  du  corps 
calleux,  des  ganglions  de  la  base,  les  tumeurs  du 
mésocéphale,  de  la  protubérence  et  du  bulbe  restent 
inextirpables. 

Dans  l’ensemble,  l’auteur  conclut  que  les  chances  de 
survie  utile  étaient  en  1927  de  i  sur  4.  11  considère  ces 
résultats  comme  fort  encourageants.  Nul  doute  que 
d’autres  statistiques  aussi  impartiales  que  celle-ci 
permettront  de  se  faire  une  idée  précise  de  ce  qu'on 
peut  attendre  à  longue  éehéance  de  la  neuro-chirurgie. 

Jean  LerebgulLet.  ' 

Insullno-résistance  et  radiothérapie  de  la 
région  hypophysaire. 

On  sait  actuellement  que  des  corrélations  intimes 
unissent  l’hypophyse  et  les  autres  glandes  endocrines, 
en  particulier  le  pancréas  ;  c’est  ainsi  en  particulier 
qu’on  admet  que  l’hypophyse  sécrète  une  hormone 
pancréatotrope  antagoniste  de  l’insuline.  C’est  en 
partant  de  ces  données  que  L.  Cannavo  (llPoliclinico, 
Sez.prat.,  15  juin  1936)  a  essayé  de  traiter  un  cas  d’insulino¬ 
résistance  par  radiothérapie  hypophysaire.  Cet  essai 
semble  avoir  été  couronné  de  succès,  puisque  chez 
ce  malade  qui  résistait  à  de  très  fortes  doses  d’insu- 
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Une,  l’irradiation  hypophysaire  fit  disparaître  l’insulino¬ 
résistance  ;  le  diabète  ne  fut  cependant  pas  amélioré. 

Iv’auteur  souligne  le  caractère  complexe  du  problème 
de  l’insulino-résistance  ;  il  j^ense  que  la  radiothémpie 
hypophysaire,  malgré  son  intérêt,  est  une  méthode 
dont  l’emploi  doit  être  limité  à  certaine  catégories  de 
diabète  dans  lesquelles  semblent  exister  des  symptômes 
de  l’hyperprépituitarisme. 

J ICAN  I,ERKBOITI,l,ET, 

Epithèlioma  du  sein  avec  métastase  au 

niveau  du  plancher  du  111°  ventricule. 

L’existence  de  métastases  de  diverses  tumeurs  au 
niveau  du  plancher  du  III»  ventricule  avec  production 
de  diabète  insipide  est  actuellement  bien  connue. 
Le  cas  que  rapporte  RonciietTi  {L'Ospedale  mag- 
giore,  XXIII°  année,  n°“  lo,  ii,  12,  octobre  novembre, 
décembre  1935)  peut  en  être  rapproché. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  trente-quatre  ans  porteuse 
d’un  cancer  volumineux  du  sein  droit  récidivé  après 
intervention.  La  métastase  cérébrale  se  manifestait  par 
de  la  glycosurie,  d’ailleurs  transitoire,  avec  présence  de 
corps  cétoniques  dans  les  urines,  et  une  sonmolence  à 
type  narcoleptique.  L’autopsie  montra  qu’il  s’agissait 
d’un  adéno-carcinome  du  sein  avec  envahissement 
ganglionnaire  important  et  métastase  à  la  dure-mère, 
à  la  tige  de  l’hypophyse  et  à  la  région  tubéreuse.  L’auteur 
attribue  à  cette  métastase  tubérienne  glycosurie  et 
narcolepsie. 

Jean  Lbreboui,t,et. 

La  lithiase  des  voies  biliaires  intra¬ 
hépatiques. 

La  lithiase  intra-hépatique,  tout  récemment  étudiée 
par  Piessiuger  au  point  de  vue  pathogénique,  comporte  un 
diagnostic  et  un  traitement  souvent  fort  délicats  et, 
partant,  un  pronostic  très  sombre. 

Etudiant  tout  spécialement  ces  derniers  points,  Paue 
Sanxy  et  Pierre  Maeeet-Guy  {Lyon  chirurgical,  mai- 
juin  1936,  p.  257-282)  montrent  que  tout  l’intérêt  de  la 
question  réside  dans  l’échec  des  interventions  les  mieux 
conduites  sur  les  voies  biliaires  extra-hépatiques  lors¬ 
qu’il  existe  des  calculs  dans  le  foie. 

Deux  types  anatomiques  différents  méritent  d’être  in¬ 
dividualisés  ;  la  lithiase  diffuse,  ou  calculose  diffuse  du 
foie  qui  est  disséminée  à  tout  le  parenchyme,  et  la  lithiase 
localisée  d’une  ou  plusieurs  branches  des  voies  intra¬ 
hépatiques. 

Cliniquement,  c’est  dans  les  suites  immédiates  de 
l’intervention  que  se  révèle  le  calcul  passé  jusque-là 
inaperçu.  Tantôt  il  s’agissait  d’une  cholécystectomie  sans 
exploration  de  la  voie  principale,  tantôt  d’une  cho¬ 
lécystostomie  d’urgence,  tantôt  enfin  d’une  cholédocoto- 

Une  série  d’observations  illustrent  ces  faits  et 
montrent  la  gravité  exceptionnelle  de  la  lithiase  intra¬ 
hépatique.  Il  est  irare  en  effet  que  l’issue  ne  soit  pas 
fatale  à  brève  échéance  et  que  l’on  ait  la  chance  de 
rencontrer  des  survies  importantes. 

La  seule  chance  est  donc  dans  un  diagnostic  précoce. 
La  radiograpliie  simple  ne  sera  que  d’un  secours  retreint 
du  fait  de  l’impossibilité  de  voir  la  plupart  des  calculs 
intra-hépatiques.  Au  contraire,  le  lipiodol  intra-hépatique 
montrera  très  souvent  une  image  négative  caractéris¬ 


tique.  Ou  est  donc  amené  à  exiger  l’exploration  radiolo¬ 
gique  systématique  du  transit  biliaire,  soit  au  cours 
de  l’intervention,  soit  dans  ses  suites  immédiates. 

Le  pronostic  de-  cette  affection  est  fatal  en  cas  de 
lithiase  généralisée  ;  eu  cas  de  forme  localisée,  tout  dépend 
de  là  situation  du  calcul,  qui  peut  être  dans  les  voies 
biliaires  ou  au  contraire  en  plein  parenchyme  hépa¬ 
tique.  Ces  derniers  sont  à  la  fois  les  plus  facilement 
diagnostiqués  et  les  plus  aisément  extirpables. 

Enfin  le  traitement  consiste,  exceptionnellement  dans 
l’exploration  ascendante  des  voies  biliaires,  plus  souvent 
dans  l’hépatotomie  au  thermocautère  ou  mieux  au  bis¬ 
touri  électrique. 

E’r.  bernard  . 

Glossites  profondes  suppurées. 

Après  l’historique,  le  Dr  M.  Rochette  (de  Saint- 
Raphaël)  (Revue  de  stomatologie,  11“  2,  février  1936) 
définit  la  glossitc  jirofonde  supjnirée  :  «  un  jjhlegmon 
lingual  suppuré,  reconnaissant  toujours  comme  cause 
une  infection  buccale  qui  s’exalte  à  l'occasion  d’une 
affection  générale  ou  locale  intercurrente,  toutes  les 
autres  causes  n’étant  que  des  causes  adjuvantes.  » 

Il  rappelle  à  l’aide  de  schémas  les  données  anato¬ 
miques,  ainsi  que  les  caractères  anatomo-patholo¬ 
giques  de  cette  affection.  Il  note  en  particulier  que  la 
langue,  organe  essentiellement  musculaire,  cloisonné  par 
des  formations  fibro-aponévrotiques,  ne  présente  qu’une 
petite  quantité  de  tissu  conjonctif  et  graisseux,  ce  qui 
explique  la  rareté  des  suppurations,  leur  physionomie 
particulière  et  les  douleurs  violentes  au  moment  ,^de  la 
formation  des  collections  purulentes. 

Dans  la  description  clinique,  il  insiste  sur  le  gon¬ 
flement  rapide  de  la  langue,  'douloureuse,  immobilisée, 
avec  troubles  fonctionnels  ;  trismus  fréquemment  nul, 
signes  généraux  modérés,  peu  de  température. 

Il  discute  le  diagnostic  avec  l’angine  de  Ludwig,  le 
phelgmon  circonscrit  du  plancher,  le  phlegmon  glosso- 
épiglottique,  les  glossites  parenchj-mateuses  non  sup¬ 
purées. 

Pour  le  Dr  Rochette,  le  traitement  véritable  de 
l’abcès,  c'est  l’évacuation  par  voie  endo-  ou  exo-buccale. 

Il  conseille  préalablement  la  ponction  exploratrice  à 
la  seringue  qui,  lorsqu’elle  sera  négative,  devra  être 
remplacée  par  des  ponctions  à  intervalles  au  bistouri, 
ponctions  devenant  cette  fois  exploratrices  et  évacua- 

On  peut  également  employer  avec  succès  le  ther¬ 
mocautère,  ou  mieux  le  bistouri  diathermique. 

Cette  étude  est  illustrée  par  deux  observations  ty¬ 
piques,  l'une  due  au  Dr  Le  'Gourant  et  l’autre  au 
Dr  Rochette. 

Un  cas  d’embolie  de  l’artère  pulmonaire 
guérie  par  embolectomie.  ' 

Les  cas  heureux  d’embolectomie  de  l’artère  pulmonaire 
par  la  méthode  de  Trendelenburg  restent  tout  à  fait  excep¬ 
tionnels  (10  cas  environ).  Cette  intervention  n’est  en  effet 
que  rarement  pratiquée,  puisqu’en  1932  Eichelter  n’en 
retrouvait  que  123  cas  et  que  la  mortalité  des  cas  publiés 
est  d’environ  93  p.  100  alors  que  la  mortalité  sans  inter¬ 
vention  est  de  70  à  75  p.  100  (des  cas.  Aussi  n’est-elle 
indiquée  que  dans  certains  cas  dans  lesquels  plus  'de 
dix  à  quinze  miuutesjs’écoulent  entre  ^l’embolie  et  la 
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mort,  ce  qui  permet  d’intervenir  à  partir  du  moment  où 
une  guérison  spontanée  ne  peut  être  espérée,  mais  avant 
la  période  agonique,  condition  essentielle  du  succès  ;  elle 
n’est  possible  également  que  dans  les  embolies  uniques  et 
volumineuses. 

1’.  Vat,doni  [Il  Policilinco,  sez.  prat.,  uSmai  1036)  en 
rapporte  un  cas  fort  intéressant.  Il  s’agit  d’un  homme 
de  soixante-huit  ans  qui,  treize  jours  après  nue  inter¬ 
vention  pour  hernie,  au  second  lever,  présenta  Inuta- 
lement  des  symptômes  de  grande  embolie  pulmonaire 
avec  douleur  rétrosternale,  chute  à  terre,  cyanose,  dys¬ 
pnée  extrême,  pouls  incomptable  et  rapide,  perte  de 
•connaissance.  I/intervention  fut  décidée  à  la  troisième 
minute  et  commencée  à  la  septième  minute  ;  l’artère 
pulmonaire  fut  abordée  par  une  incision  parallèle  au 
bord  gauche  du  sternum  avec  résection  des  2“,  3“  et 
4^!  cartilages  costaux  ;  aucune  anesthésie  ne  fut  néces¬ 
saire,  le  malade  ne  réagissant  pas.  -ùprès  décollement 
de  la  plèvre  (avec  création  accidentelle  d’nn  pneunio" 
thorax)  et  ouverture  du  péricarde,  l’artère  pulmonaire 
fut  incisée  à  2  centimètres  au-de.ssus  des  valvules  et  on 
posa  un  lien  temporaire  en  amont  ;  on  retira  de  l’artère 
pulmonaire  gauche  un  embolus  long  de  27  centimètres, 
puis  on  rétablit  la  circulation  et  on  entreprit  re.spiration 
artificielle  et  réanimation  du  cœur  ;  au  bout  d’une  minute, 
nouvelle  occlusion  de  l’artère  et  extraction  de  sa 
branche  droite  d’un  embolus  de  la  même  longueur  ; 
nouveau  rétablissement  de  la  circulation  avec,  cette 
fois,  reprise  spontanée  de  la  respiration  et  de  la  circu¬ 
lation  ;  ùcclusion  latérale  à  la  pince  de  l’artère  pul¬ 
monaire.  11  s’est  écoulé  treize  miiiutes  trente  secondes 
depuis  l’embolie.  1,’artère  pulmonaire  est  alors  suturée 
et  l’intervention  terminée  avec  drainage.  I,a  guérison  se 
fit  sans  incident,  et  le  quatorzième  jour,  le  malade 
pouvait  se  lever.  11  a  quitté  l’hôpital  complètement  guéri- 
J  MAN  LKREBüin.i.E'i'. 

Gangrène  bilatérale  des  pieds 
par  le  tartrate  d’ergotamine. 

Ou  sait  que,  comme  l’ergot  de  seigle,  le  iarlrate 
d’ergotamine  est  susceptible  de  provoquer  des  phé¬ 
nomènes  de  gangrène.  W.-N.  Ya'j'ER  et  S. -A.  Caiiii,!, 
[The  Jour»,  of  the  Americ.  mcd.  Assoc.,  9  mai  1936)  en 
rapportent  un  beau  cas  dans  lequel  aux  constatations 
cliniques  s'ajoutent  des  constatations  artériographiques 
et  anatomo-pathologiques.  Il  s’agit  d’un  pêcheur  atteint 
d’ictère  de  cause  inconnue  chez  qui  l’ergotamine  fut 
injectée  à  cause  du  prurit  à  la  dose  de  19  centimètres 
cubes  en  une  semaine.  Pendant  cette  période,  la 
gangrène  des  pieds  se'développa,  et  il  fut  nécessaire  de 
pratiquer  l’amputation  des  deux  jambes.  If  artériographie 
montrait  un  arrêt  net  de  l'artère  ])rincipale  jusqu'au 
tiers  inférieur  de  la  jambe  et  des  artères  collatérales 
longues  et  tortueuses.  L'étude  anatomique  montra 
en  certains  endroits  une  constriction  intense  avec 
plissement  marqué  de  l'intima  réduisant  le  calibre  de 
l'artère  à  pre.sque  rien,  en  d’autres  endroits  une  con¬ 
striction  moindre,  mais  une  oblitération  par  un  thrombus 
en  voie  d’organisation. 

Les  parois  .de  tous  les  vaisseaux  présentaient  des 
lésions  de  dégénérescence  liyaliné  intéressant  à  la  fois 
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la  média  et  l’intima.  Les  modifications  des  artérioles 
étaient  très  analogues,  mais  sans  thrombose.  Au 
niveau  du  pied,  au  voisinage  de  la  zone  gangrenée,  on 
comstatait  une  prolifération  de  l’intima. 

Les  auteurs  attribuent  ces  lésions  à  l’administration 
d’une  dose  de  tartrate  d’ergotamine  trop  forte  par 
voie  sous-cutanée.  Ils  soulignent  la  toxicité  de  cet 
alcaloïde  de  l’ergot.  La  cause  de  la  gangrène  est 
l'occlusion  des  artères  de  petit  et  de  moyen  calibre  par 
une  vaso-constriction  intense  avec  thrombose  consé¬ 
cutive  ;  la  prolifération  de  l'intima  des  petites  artères 
peut  également  jouer  un  rôle  ;  la  dégénérescence 
hyaline  .est  secondaire.  Cette  médication  doit  donc 
être  employée  avec  prudence  et  dans  des  cas  bien 
déterminés,  notamment  en  obstétrique  et  en  cas  de 
migraine.  La  voie  sous-cutanée  semble  moins  dangereuse. 

Un  second  cas  très  comparable  est  rapporté  par 
vS.-vS.  Gori,d,  A.-E.  Price  et  H.-L.  Ginshi-irg  (Ibid.). 

Il  s’agit  d'une  femme  de  cinquante-deirx  ans  atteinte 
d’ictère  toxique  post-arsénobenzolique  avec  albuminurie 
et  chez  qui  le  tartrate  d'ergotamine  fut  également 
administré  par  voie  .sous-cutanée  pour  combattre  le 
prurit.  Elle  présenta  immédiatement  une  gangrène 
bilatérale  des  extrémités  des  deux  membres  inférieurs 
rapidement  mortelle.  L'examen  anatomique  montra  une 
contraction  marquée  de  toutes  les  artérioles  comparable 
à  ce  que  Mac  Grath  a  observé  expérimentalement 
chez  le  rat  ;  cette  vaso-constriction  intéressait  les  arté¬ 
rioles  de  tous  les  viscères  (pancréatiques,  pulmonaires, 
myocardiques).  Il  semble  qu'ici  le  terrain  ait  joué  un 
rôle  prédisposant,  et  les  auteurs  pensent  que  le  tartrate 
d'ergotamine  est  contre-indiqué  dans  tous  les  cas  où 
on  peut  suspecter  une  lésion  vasculaire. 
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